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(From, the Clinical Laboratory of the Royal Caroline Institute, 
Serafimer Hospital, Stockholm). 


Studies on Intrabronchial Insufflation and Sep- 
ticemia, chiefly with pneumococci in guinea- 
pigs and white mice. 


By 
J. TILLGREN. 


First paper. 





I. Introduction. 
II. The pneumococcus strain. 
III. Experiments with intrabronchial insufflation of a culture in 
guinea-pigs. 
IV. Experiments with intrabronchial insufflation of a culture in 
mice. 
V. Experiments with bacteriæmia and intrabronchial insufflation 
of bouillon in guinea-pigs. 
VI. Experiments with bacteriemia and intrabronchial insufflation 
of bouillon in mice. 
VII. Experiments with other bacteria. 
VIII. Histo-pathological remarks. 
IN. Summary. 


I. 
Introduction. 

The method of Intrabronchial Insufflation has, since 1909, been 
employed by Lamar and MELTZER!) and others, in order to pro- 
duce “experimental pneumonia” in dogs and rabbits. The virus 
introduced was, naturally, in the first hand pneumococci, but 


afterwards the experiments were extended to pneumococcus 
mucosus, Friedlánder's pneumobacillus, streptococci, intluenza 





1) Journ. Exp. Medic. 1912. Vol. XV (preliminary note: Proc. Soc. Exper. 
Biol. and Medic. 1909—10. VII.) 


1— 152478. Nord. med. ark. 1916. Avd. И. Мт 1. 
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bacillus, tubercle bacillus and bacillus megatherium. The re- 
sult being a localized process of inflammation in the lung, 
Lamar and MELTZER!) ascribe this to the fact, that the injected 
fluid fills — “obliterates‘ — some bronchial tubes where the 
virus can vegetate at the same time that it enters the tissue 
of the lung. The failure of the experiments of earlier inve- 
stigators, when insuflating virus into the trachea, is sup- 
posed to be due to too small a quantity of fluid having been 
employed. 

In the case of some previous experiments on rabbits with 
pneumococcus broth culture and intrabronchial insufflation, I?) 
sometimes produced only a fibrinous pleurisy and sepsis. Аз 
some earlier investigators had obtained a similar result, and as, 
on the other hand, Lamar and MELTzER’s’) method laid particular 
stress on a sufficient quantity of fluid, I began the experiments by 
Ansufflating different dilutions of the culture, i. e., different 
quantities of the virus,?) but a constant quantity of fluid. 
While observing the septicemia I tried by diminishing the 
doses, to reach that point in a less susceptible animal, the 
guinea-pig, where the general infection did not dominate, but 
the local infection possibly remained or eventually increased. At 
the same time I started experiments with the view of discover- 
ing the conditions necessary to produce, by intrabronchial in- 
sufflation of bouillon into the lungs, a locus minoris resisten- 
tie, where the virus from a simultaneous bacteriæmia, wander- 
ing in with the products of inflammation, could localize itself. 
I have used the susceptible white mouse as control subject. 

When making my experiments on guinea-pigs and white 
mice I laid bare the trachea of the animal, and introduced 
the needle of a syringe through the wall of that organ. The 
bifurcation having been reached by the point of the needle, 
or the point having been introduced;to about that level, a 
certain quantity of virus-containing fluid was injected. 

In the literature, as far as it was not previously known 
to me from earlier works on pneumococcus infection and 
immunity, I have looked for researches dealing with this sub- 
ject. To this end I have taken part of the publications by 








1) Sce note on p. 1. 

3) See note on p. 9. 

3) WOLLSTEIN and MELTZER have also injected centrifugalized (“enriched,.) 
eltuures and induced in this case a more severe form of intlammation. 
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CARL SUNDBERG,!) G. Forssngr,?) I. JUNDELL,®) BuLL, 4) Wans- 
WORTH,°) NEUFELD,®) and of papers on experimental pneumonia 
in the Journal of Experimental Medicine. The literature 
dealing with earlier investigations on “experimental pneumo- 
nia” is, as pointed out by Lamar and MELTZER, l. c., published 
by Wadsworth. 5) 


II. 
The pneumococcus strain. 


The pneumococcus strain I obtained from the precritical 
sputum of a patient suffering from a typical acute pneumonia 
(during my term of office as house-physician at the Maria 
Hospital, Stockholm). On trying to obtain a pneumococcus 
strain from pneumonic sputa I made the observation that the 
pneumococci which, by means of stroke cultures of sputum 
on ascites agar, had been transplanted some generations, 
were insoluble in equal parts of a 10% fresh solution of tau- 
rocholate of soda (NEUFELD’s’) pneumococcus reagent). In con- 
nection with this investigation I centrifugalized in small 
tubes, at the bottom drawn out into a fine point, the culture 
which was emulged in physiological saline soldtion, or in 
bouillon, respectively, the culture to which had been added 
taurocholate. On the centrifugate I was able to ascertain 
without any difficulty, whether the culture was dissolved or 
not, besides which I stained and examined microscopically the 
sediment. 'lhe pneumococcus, on the other hand, which had 
passed through mice and had been cultivated directly from 
the heart's blood of the animal, was soluble as usual. Simi- 
lar observations are described in the literature by NEUFELD’), 
who has discovered the solubility of the pneumococcus in bile, 
and by UNGERMANN.’) These authors consider that the degree 
of solubility in this reagent depends to some extent on the 
virulence of the pneumococci. 

The pneumococcus strain was kept alive by preserving the 
heart's blood from animals, chiefly guinea-pigs, which had 


1) Dissertatio. Uppsala 1892. 

3) Dissertatio. Nord. Medic. Arkiv 1902. 

5) Dissertatio. Hygiea 1898. 

4) Journ. Exp. Medic. 1914. Vol. 20. 

5) Americ. Journ. Med. Sciences 1904. Vol. 127. 
6) Zeitschr. f. Hyg. 1900. Bd 34. 

7) Arb. Kais. Ges. amt 1911 Bd 36 
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died from septicemia, in Pasteur’s pipettes or in centrifugal 
tubes (i. e, in a thick, moist layer of blood) at a low tempe- 
rature in a refrigerator, and from this blood the cultures used 
in the experiments on infection were taken direct. The as- 
cites agar and bouillon were made of about 1—2 parts of hu- 
man ascites to 5 parts of common agar or bouillon. The as- 
cites bouillon culture was homogenously finely turbid, with a 
slight sediment after 24 hours. In some cases when the blood 
coagulum got older, the culture had not quite fully developed at 
the lapse of this period of time, and was then allowed to stand 
& little longer. It is possible that the heart's blood from 
guinea-pigs does not keep pneumococci alive as long as that 
from rabbits which I have previously used for my experi- 
ments (cf. the quotation on page 7 as regard the bactericidal 
power of the blood of a less susceptible animal). The dilutions 
of the culture have been made with sterile physiological salt 
solution, broth, or ascites broth respectively. 

In order to calculate the number of bacteria in fully developed 
ascites broth cultures I have tried different methods. 1:0) By 
mixing in a Pasteur's pipette equal quantities of the culture 
and blood obtained from a drop of blood from man or rabbit, 
and then calculating in smear preparations, stained according 
to May-Grünwald, after the number of red blood corpuscles 
present with every bacterium — for instance 15:1, as in the cal- 
culation of vaccines by Wright. 2:0) I have tried various 
methods in counting-cell with drops of the culture, partly 
unstained, and partly mixed with various colouring matter 
(the best is diluted carbolized fuchsin). It was, however, dif- 
ficult to determine exactly the number of cocci swinging in 
the "molecular movement" in the different layers, when the 
microscope was adjusted from the under surface cf the cover 
glass to the upper surface of the square-ruled glass. The 
number of bacteria was caleulated to contain approximately 
350,000 organisms (each pair counted as one org.) per cubic 
millimeter. 3:0) At last I decided on the method of plac- 
ing in a Türck's cell a fixed quantity of the culture, which 
then occupies the whole of the bottom of the round cell and 
there dries in an uniform layer, consequently covering the 
ruled portion too. The preparation is fixed with a drop of 
alcohol and is stained with methyl-blue. The bacteria are 
counted in the smallest checks with an immersion lens or, in the 
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larger ones, with the stronger dry lens. After determining 
the limits of error I have by this method found that fully 
developed ascites broth-cultures of mouse-virulent pneumococci 
from different exudates and, from blood containing pneu- 
mococci, hold a number of bacteria which, per cubic space, do not 
vary as much as 1:2. At the onset of autolysis the number of 
bacteria decreases gradually. 'The method will be published 
elsewhere; it seems suitable for the calculation of some vaccines. 
The capsule of the oval diplococcus may be seen particularly di- 
stinctly in the condense-water of the ascites agar tubes and 
in the smears from the organs of the animals, especially from 
the bone marrow. The colonies grown on ascites agar are 
almost as clear as glass, uniform in size but, after some pass- 
ages on the substratum, they become more greyish and non- 
transparent; they are then not soluble in taurocholate. They 
grow very thin, never producing much mucus as did the colo- 
nies which I simultanously cultivated from a pneumococcus- 
mucosus-pneumonia strain. 

The sputum which served as starting material was tena- 
eious, only slightly coloured, and contained tiny purulent floc- 
culi, microscopically found to contain diplococci and short 
chains, as well as groups of cocci and bacilli. Of this spu- 
tum, about !/s of ac. c., containing flocculi, was injected intra- 
peritoneally into a white mouse, Mouse no. 1, weighing 16 gm. 
The peritoneal fluid — before the injection clear as water 
and containing lymphocytes and somewhat larger polymor- 
phonuclear cells and a few cells of gigant-form (as compared 
with the preceding ones) filled with highly basophilie gran- 
ules, — appeared after 12 hours (the animal had at this time 
diminished 1 gm. in weight) hemorrhagic and turbid, and con- 
tained numerous pus corpuscles, as well as numerous diplococci 
(partly free, partly having undergone phagocytosis), groups 
of cocci, and (influenza?)!) bacilli. On placing some of the 
exudate under a cover glass upon a dried thin layer of bril- 
liant-cresyle-blue (“vital staining") the pneumococcus capsules 
are beautifully marked; only later on, and gradually, do the cocci 
themselves become stained. At the same time, reticular struc- 
tures may also be observed in numerous red blood corpuscles 


————— 


1) At the time when my investigation began, an influenza epidemic pre- 
vailed, and in serveral sputa from patients suffering with pneumonia I found 
influenza bacilli. 
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(substantia granulo-filamentosa). Similar structures are also 
often to be seen in air-dried smear preparations of blood from 
mice and guinea-pigs, stained with methylene-blue (Loeffler). 
This knowledge is of value with regard to the orientation on 
the smears of the white blood cells and their products of dis- 
integration. After 4 days the mouse weighed only 12 gm. 
and the peritoneal fluid contained numerous leucocytes, partly 
undergoing disintegration. On the 6th day the animal was 
found dead; it weighed 10.5 gm. Smears from the peritoneum 
showed chiefly mononuclear cells and solitary free diplococci; 
from the spleen a few diplococci and from the heart’s blood 
numerous free diplococci. In the ascites agar culture from 
the heart’s blood a growth of colonies of oval diplococci with 
beautiful capsules, here and there arranged in rings round 
the remaining blood corpuscles. 

A tube of ascites broth was poured over the ascites agar 
culture mentioned, and about 4 с. с. of this culture — 24 
hours old — was injected intraperitoneally into a guinea-pig, 
weighing 225 gm. 

Guinea-pig no. 1. The peritoneal fluid which, before the in- 
jection, was clear and thickish, containing about an equal num- 
ber of lymphocytes and polymorphonuclear leucocytes, appeared, 
after 15 minutes and after 31/2 hours, hemorrhagic; microsco- 
pically only a few leucocytes, the diplococci being oval, candle- 
flame-like in shape, no chains, very few having undergone 
phagocytosis. After less than 18 hours the animal was dead. 
The peritoneal cavity contained a small quantity of hæmor- 
rhagic exudate with, inter alia, a few purulent flocculi on the 
under surface of the liver; microscopically innumerable en- 
capsulated diplococci, free, and in the interior of leucocytes, 
but only in those undergoing disintegration, and then always 
lying far in between the nuclear fragments. In the heart's 
blood rather numerous diplococci, less numerous in the spleen 
and in the bone marrow, in the latter, no signs of phagocytosis. 


III. 
Experiments on intrabronchial insufflation in guineapigs. 


In this way I had obtained a pneumococcus strain which, 
having passed through & mouse, in large doses caused a fatal 
septicemia in a guinea-pig. The guinea-pig as well as the 
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dog, belongs to the group of animals which, like man, are less 
susceptible to pneumococcus infection. NEUFELD and UNGER- 
MANN!) have produced »pneumonias in guinea-pigs by inject- 
ing cultures of pneumococci through the chest wall, and have 
tried sero- and chemotherapeutics in connection with such in- 
fections. At the discussion in “Berliner mikrobiologischer Ge- 
sellschaft” which followed upon NEUFELDS communication of 
his preliminary results, the relation between "pneumonia" and 
septicemia was also touched upon in the form of a question. 
In LaMan's and MELTZER's, (1. c.), experiments on dogs, it is 
stated that the fatal cases suffered from septicemia.1) As 
the general infection obviously has a great influence on the 
pneumonic process -— also on that of man — and especially 
in animals which are susceptible to pneumococcus infection, 
I considered it advisable to make simultaneous investigations 
with regard to bacteriæmia and the distribution of the virus 
in the organs. Regarded as a point of entrance for the virus 
into the organism, the lung has, contrary to some old theo- 
ries, proved to be a wide-open one. For comparison I beg to 
remind the reader of ForssMANN’s*) researches on intrapul- 
monary injection of botulismus toxin, in this case, consequently, 
a non-living agent. 

By KLINE and WiNTERNITZ?) it has been shown, that rabbits 
receiving intratracheally small doses of a pneumococcus cul- 
ture in pig serum broth usually survive, while those receiv- 
ing comparatively large numbers of bacteria usually succumb. 

It may as yet be regarded as an open question how the 
pneumococci perish in the body. On the one hand, virulent 
pneumococci do not undergo phagocytosis without immune- 
serum; on the other hand, some of the numerous investigations 
on this special point have proved the presence of substances 
in the serum (and especially in the blood plasma) checking the 
growth of bacteria in organisms only slightly susceptible to pneu- 
mococei (homo)*). Consequently it must be of interest that 
particular attention has been paid to the evidences of phago- 
cytosis which might possibly appear. As the staining of bacte- 
ria in hardened organs and sections offers certain difficulties, 


1) Berlin. Klin. W. 1912. 

3) Acta Universitatis Lundensis 1900. 

3) J. exp. Med. 1913. 

*) MucH. quot. NEUFELD and H.EnDEL in KoLLE-WossEMAN. Dold, Arb. 
Kais. Ges. Amt. Bd 36. 1911. 
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I systematically made smear preparations from the organs at 
the autopsy. In the case of a microoganism morphologically 
relatively so characteristic as a pneumococcus which, in the 
organism, is generally distinctly encapsulated, the staining of 
the smear preparations with LoEFFLER’s methylene-blue, proved, 
as а rule to give sufficiently distinct pictures. Besides this, 
in order to study the different kinds of cells, I have used 
May-Grünwald's and Giemsa's stains, as well as carbolised 
pyronine-methylgreen (Unna-Pappenheim). The smears from 
the organs are made with the platina loop, usually without 
the addition of salt solution, and in a moderately thick layer 
to get the cells properly spread out. The “threads” from the 
stroked nuclear chromatic substance were, as a rule, no hin- 
drance. As, on account of their migratory growth, etc., the 
conditions under which the microorganisms are present in the 
blood and organs alter already præmortally but especially, 
postmortally, I have, in those cases where the animals were 
not killed, tried to make the autopsy as soon as possible 
after death. As sometimes fresh hemorrhages were found 
in the pleura and the pericardium when the guinea-pigs 
were killed by breaking their necks (as is done with a perch) I 
have afterwards used the method of nipping off the cervical 
spine with a pair of tongs. 

_ In an earlier investigation on pneumococcus infections and 
immunity in rabbits!) I have found that, in this animal, the 
septicemia is regularly attended by a progressive leucopenia, 
and that an active immunity is connected with leucocytosis. 
From this point of view it was of interest to examine the 
latter. For this purpose I used Leitz’ smaller pipette for 
counting white blood cells, gentian-violet coloured acetic acid 
as diluting fluid, and & Bürker's cell which allows the necessary 
control calculations. The blood specimen was taken from the 
ear. By incising the vascular arch against an underlying 
compress, or the like, a sufficiently large drop of blood es- 
capes, this being in some cases larger at the posterior surface 
of the ear. In the later stages of the septicemia when the 
vitality of the animal was low with peripheral coldness, 1 
was often unable to get enough blood in this way, and it was 
necessary first to rub the skin with some vaso-dilating fluid 


e. e, xylol, or to incise a larger vessel near the root of the 


1) Centralblatt f. Bakt 1915. 
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ear. In some cases I have been obliged to use the same me- 
thod of counting as in the case of mice (cf. below, Part IV). 
Previous to procuring blood for the bacteriæmic investigation I 
usually desinfected the ear with xylol or alcohol, and the knife 
with soda solution and alcohol. As a rule I inoculated one 
loop on ascites broth or agar. Among the contaminations 
present in these cultures I have remarkably seldom found ba- 
cilli; in those cases where other microorganisms have occurred 
it has usually been the staphylococcus albus. After the opera- 
tion a piece of cotton wool was applied to stop the bleeding and 
to make the crust less troublesome at following operations. 

In a previous experiment on intrabronchial insufflation of 
pneumococcus cultures in rabbits!) I tried to introduce the 
virus with a fine half-solid catheter, partly per os, partly 
through a tracheotomy wound. As the respiratory passages 
are considerably narrower in guinea-pigs, and as it is easier to 
find the right way through the tracheotomy passage (cf. La- 
MAR and MELTzER, page 143) I have here used the latter me- 
thod. After a small incision in the median line, the trachea 
is looked for at the lower end between the attachments of the 
sternal muscles. Here it is easily uncovered to a sufficiently 
great extent by the aid of blunt dissection, without any he- 
morrhage worth mentioning. The needle of a Record syringe 
was generally introduced obtusely through a small opening 
made into the intercartilagenous membrane; later on I have 
sometimes penetrated the membrane with the sharp point of the 
needle. As regards the insuffated quantity I found that this 
ought to lie between one and twoc.c. In one case, a guinea-pig, 
weighing 275 gm., died immediately after an injection of 1 
c. c. and in an other case a guinea-pig of 430 gm. died after 
an injection of 2 c. c., both of them exhibiting general con- 
vulsions and jumping movements; otherwise the animals have 
survived the operation. Lamar and MELTZER describe similar 
incidents. А slight frothy regurgitation sometimes takes place 
through the wound, thus somewhat reducing the quantity of 
the infective fluid; it seldom occurs through the nose. The wound 
dries soon, a small crust being formed, even if it is not sutured 
(in a single case with the pneumococcus mucosus strain, cf. 
Part VII, the wound became the seat of a phlegmonous abscess 
extending down the belly). At the autopsy it, as a rule, ap- 


1) Svenska Läk.-sällsk. förh., Hvgiea. 1914. 
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pears dry and without signs of irritation; in smears, pneumo- 
cocci and staphylococci may often be observed. In a few 
cases I used Michel’s clips to keep the edges of the wound 
together; the animals in such cases swelled out to veritable 
balls in consequence of subcutaneous emphysema. At the autopsy 
the organs were weighed on a common pair of scales used 
for laboratory work, the error lying within 5 cgm. 

The animal often reacts with spasmodic coughs, hiccups and 
sniffings. In the beginning I always loosened it from the 
board directly after the injection, in order to facilitate respir- 
ation. Simultanously with these spasmodic exspirations, violent 
inspiratory movements then occur; for a while afterwards the 
animal sometimes looks ragged, with the hair raised, or shakes, 
as if seized with rigors. Аз operating table I generally used 
Friedberger’s guinea-pig table (constructed for experiments in 
connection with anaphylaxy) — at first I used a rabbit’s board 
— and this could also with advantage be used for intravenous 
injections (cf. below, Part V.). 

Before I had obtained a pneumococcus strain, I made a few 
experiments with a pneumococcus-mucosus strain (cf. below, 
Part УП). 

With the above pnemococcus strain 1 have, in the course of 
this investigation, injected 11 guinea-pigs, of which one died 
immediately. In the first experimental series I used dilutions 
1:10 and 1:100, besides the undiluted ascites broth; the cul- 
ture was taken directly from the heart’s blood of guinea-pig 
no. 1, infected intraperitoneally, and had thus passed through 
2 animals. 


Experimental Series 1. 


Guinea-pig no. 2. Weight 420 gm. Number of leucocytes 7,000. 
Intrabronchial insufflation of 2 c. c. of an undiluted ascites broth 
culture, a little being spluttered out through the tracheal fistula. The 
animal looked ragged for a while; after about 16 hours it looked ill, 
the number af leucocytes being 3,000, and after the lapse of about 20 
hours after the infection it was dead; weight 380 gm. At the autopsy 
the lungs were infiltrated and ofa dark red colour in the central parts 
of the lobes, while the peripheral margins were brighter, obviously 
containing air; the right lung weighed 5.05 gm. and the left one 4.75 
gm.; the spleen weighed 0.45 gm. 

Smears from the lungs show, besides some leucocytes, larger, round 
cells, also coal-pigmented ones, with angular cell bodies, partly under- 
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going disintegration. In the hemorrhagic exudate there are numerous 
leucocytes, mostly degenerated, and in some of them numerous indistinctly 
encapsulated pneumococci; here and there the cells are arranged in groups 
of the size of an alveolus. Smears from the tracheal wound contain 
numerous pneumococci, partly free, partly lying in degenerated leucocytes 
near the nuclear fragments. In smears from the heart's blood numerous 
pneumococci; from the bone marrow one single short chain; from the 
pleura, peritoneum and spleen no pneumococci. 

Culture on brain ascites agar (somewhat old and dry) from the heart e 
blood gave numerous pneumococcus colonies; from the bone marrow, the 
pleura and the peritoneum, less numerous pueumococci; from the spleen 
no pneumococci. 

Sections from the right lower lobe: The pleura here is free from 
membranes showing distinct endothelium. Some bronchial tubes pre- 
sent a mucous membrane as usual, thrown into numerous folds, the 
lumen of others contains a few epithelial cells, the walls generally 
thin, with distict epithelial lining; no hyperemia. The parenchyma 
of the lung all over the section is markedly hyperemic. One part, the 
greater one, uniformly infiltrated, with only scattered “gaps” of empty 
infundibula, the other part contains numerous, partly aerated alveoli. 
The exudate consists chiefly of polymorphonuclear leucocytes. Mono- 
nuclear cells and, especially, alveolar epithelium, are scarceer both 
in the more infiltrated and in the more aerated areas. In a section, 
overstained according to Gram-Weigert, no distinct fibrin structures are 
to be seen, but here and there in the exudate there are plenty of 
pneumococci (though not very distinct). 

Guinea-pig no. 3. Weight 400 gm. Number of leucocytes 10.000. 
Intrabronchial insufflation of 1.5 c. c. of the same culture, diluted 
with broth 1:10. The animal was lively and remained so the fol- 
lowing days too; the weight was after 16, 20, 28 hours, 2 and 3 days: 
330, 370, 365, 360 and 370 gm. and the leucocytic counts — —, 
16,000, 20,000, 20,000 and 15,000. The animal was killed after 9 
days and partly eaten by a rabbit which was kept in the same 
cage. The autopsy was made rather late: large subcutanous and 
intramuscular hæmorrages as signs af external violence. The lungs 
weighed: the right one 2.05 gm., the left 1.60 gm. (the spleen 0.45 
gm.), but as they were the seat of hypostatic congestion they were 
not examined any further. From the heart’s blood no pneumcocci 
could be found either in smears or in culture. 

Guinea-pig no. 4. Weight 400 gm. Number of leucocytes 9,000. 
Intrabronchial insufflation of 2 c. c. of the same culture, diluted with 
broth 1:100 (the injection was made with the point of the needle 
passed directly through the tracheal wall); a small quantity was squirt- 
ed up through the nose. After the injection the animal was lively, 
and remained so the following days. The weight was after 16, 20, 
28 hours, 2 and 3 days respectively: 355, 385, 395, 390 and 400, 
the leucocytic counts being — —, 8,000, 5,400, 9,000 and 10,000. 
The animal was killed and the autopsy performed under the same 
conditions as in the previous case. The right lung weighed 2.50 gm., 
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the left one 1.80 gm. No pneumococci could be detected in smears, 
nor in culture from the heart’s blood. 


The experiment gives an orientation as regards the viru- 
lence of the strain for guinea-pigs by this mode of infection. 
The undiluted culture gives rise to an acute progressive septi- 
cæmia, causing death after the lapse of 20 hours, with leu- 
copenia. At the same time a localized inflammation takes 
place at the point of entrance, the weight of the lungs in- 
creases to the double; in the smear preparation the phago- 
суйе figures seem to exist especially in the disintegrating 
leucocytes. Pneumococci are found — besides in the lungs — 
chiefly in the heart’s blood; less numerously in the organs 
and their blood. The dose 1:10 causes a leucocytosis lasting 
for at least 3 days, and during that time the animal picks 
up in weight again, the increase in weight and the leucocy- 
tosis, however, not running parallel as far as to the original 
state. The dose 1:100 causes a decrease in weight that is 
repaired in 3 days, no leucocytosis appearing. The reduction 
in weight may partly be attributed to the operation as such, 
as may be gathered from a comparison with the intrabron- 
chial bullion injections to be described in Part V. The guinea- 
pigs no. 3 and no. 4 of this series may be considered as surviving. 


Experimental Series 2. 


This was carried out partly with undiluted ascites broth 
culture from the same heart’s blood, and partly with two dilu- 
tions lying between the first and second in the preceding 
experiment. 


Guinea-pig no. 5. Weight 470 gm. Number of leucocytes 11.000. 
Intrabronchial injection of 2 c. c. of undiluted culture. After 6 3/2 
hours the number of leucocytes was 8,000, after 23 hours 2,500, 
this being immediately before death. After 11 and 23 hours, blood 
from the ear induced growth of pneumococci in ascites bullion. The 
autopsy showed hemorrhagic pleurisies with rather abundant blackish- 
brown fluid and large fibrin shreds, as well as external pericarditis. 

In smears from the heart's blood numerous pneumococci are observed, 
here and there in short chains, no leucocytes; from the pleuritic exu- 
dation innumerable pneumococci, a few leucocytes, no distinct phago- 
eytosis; in some places the pneumococci are situated in rings round 
the leucocytes, as described in experiments with bacteriotropins (UN- 
GERMANN!). The lungs, in most parts, of a very deep red colour, the 

1) Arb. Kais. Ges.-amt. 1911, Bd 36. 
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surface on section solid; they swim in Kaiserling I, the weight of the 
right lung being 3.00 gm., of the left one 2.90 gm. and of the spleen 
0.70 gm. Smears from the infiltrated lung show numerous free pneu- 
mococci and also phagocytic figures, but chiefly within leucocytes under- 
going disintegration. In the numerous large partly coal-pigmented cells, 
no signs of phagocytosis. In the spleen and bone marrow no pneumo- 
cocci ean be detected, but they develop in ascites broth culture, 
the growth commencing some hours later in the tube containing the 
marrow specimen. 

Sections from the left lower lobe: Corresponding to the whole cir- 
cumference of the section the pleura is thickened and deeply infiltrated 
with leucocytes, the endothelium not being retained. Marked hyper- 
æmia everywhere, the capillaries uniformly filled with red blood corpus- 
cles. The bronchial tubes, the cartilagenous as well as the finest ones, 
partly empty, partly filled with some desquamated epithelial cells and 
small parenchyma-coloured cubic remnants (red blood corpuscles?). 
The parenchyma in its central parts solid, with a few empty alveoli 
and vestibuli; in the peripheral parts a zone nearest the pleura 
showing scattered, chiefly aerated alveoli and vestibuli. The septa 
with their capillaries everywhere very tortuous. In the alveoli chiefly 
alveolar epithelial cells, not a few of them coal-pigmented; less numerous 
red blood corpuscles, leucocytes and homogenous, finely granular 
masses. With Gram-Weigert pneumococci] appear only here and there 
in the section. 

Other sections from the left upper Jobe show similar changes, only, 
with a greater number of leucocytes here and there in the solid paren- 
chyma and, especially, around thin-walled vessels. One part of the pleura 
appears less infiltrated with retained endothelium. With Gram- Wei- 
gert, no pneumococci and no fibrin structures can be detected. 

The first Guinea-pig no. 6 — which was injected with the dilution 
1: 3, weight 430 gm., number of leucocytes 9,000, intrabronchial injec- 
tion of 2 c. c. — died suddenly with convulsions and high jumps, and 
could not be recalled to life by means of Schultze’s respiratory move- 
ments. The lungs were inflated, showing scattered and rather great 
hemorrhages and emphysematous vesicles. Unfortunately, no smears were 
made to study eventual phagocytosis. 

A second Guinea-pig mo. 7, weighing 410 gm., the number of 
leucocytes being 10.000, was injected with the same dilution, not 
quite 2 c. c.; the weight after 21, 31 and 45 hours: 405, 390 and 
380 gm.; the leucocytic counts after 6, 21, 31 and 45 hours were 
8,000, 3,000, 2,000 and 2,000. The animal was dead 46 hours after 
the infection. 

At the autopsy the lungs retract only slightly in the thoracic 
cavity. The right lung contains air in its anterior part, a sharp line 
separating it from the infiltrated posterior portion. The latter, as well 
as nearly the whole of the left lung, are the seat of a dark red in- 
filtration with large greyish-white, rather sharply defined arcas. The 
right lung weighs 4.95, the Jeft Inng 5.05 gm. The right one floats in 
Kaiserling I, by the aid of the anterior aerated portion which acts as 
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a “float”; the left lung sinks; on section the surface is granular. No 
pleurisy. The spleen shows large follicles, the pulp substance rather 
soft; weight 0.50 gm. 

Smears from the heart’s blood show a few pneumocccci; from the 
pleura no pneumococci amongst the endothelial cells; from the lungs 
innumerable pneumococci, also in chains plenty of leucocytes and pretty 
large rounded cells, partly undergoing disintegration and containing 
numerous pneumococci, no signs of macrophages with leucocytic nuclei. 
From the peritoneum, endothelial “placards“, no pneumococci; from the 
spleen numerous pneumococci, no leucocytes; from the bone marrow 
no pneumococci, numerous leucocytes. 

Culture from the pleura contains a few colonies of encapsu- 
lated pneumococci, so does that from the peritoneum and the bone 
marrow. 

Sections of the right lower lobe of the lung: Marked hyperemia, 
the greater number of the air-cells and infundibula filled; here and 
there a few empty ones. The endothelial cells of the pleura in a 
large part of the circumference still retained in a single layer. Some 
bronchial tubes, with and without cartilage, present the common folds 
of the epithelial lining with a few scattered epithelial cells in the 
lumen, otherwise the mucous membrane is thin. A large arterial branch 
near the hilus and several small ones in the interior of the substance 
as usual, surrounded by a loose (œdematous-likc) tissue, poor in cells. In 
several places, surrounding the thin-walled, wide, vascular branches, there 
are dense, well-defined groups of leucocytes. The hyperemia extends 
in the greater part of the section as far as the capillaries, which here 
are fairly completely injected. In other parts, corresponding to the 
macroscopically grey parts, the capillaries are not marked out through 
injection; only a few middle-sized vessels aro filled with blood cor- 
puscles, some. of them surrounded by groups of lymphocytes. The 
alveolar contents consist chiefly of polymorphonuclear leucocytes, most 
of them undergoing disintegration; the alveolar epithelial cells being 
rather few in number. Неге and there in the injected parts, groups 
of alveoli aro filled with red blood cells, in other places with an ad- 
mixture of the same kind of cells. A great number of infundibula 
and vestibuli are filled partly with a mesh-work of fine threads, partly 
with finely granular masses, the latter having distinct diplococcus 
shape. After staining with Gram-Weigert, the sections appear mottled 
when examined under a low power; under a higher magnification it 
becomes evident that the dense parts are identical with the partly 
stained partly only shaded masses of pneumococci which, here and 
there, completely fill the aircells and vestibuli, but in other parts 
are spread more diffuseley among cells and thread-work, being espe- 
cially rare around bronchi and vessels. 

The dilution 1:8 was injected into Gutnea-pig no. $, intrabronchi- 
ally 2 c. c., weight 430 gm., number of leucocytes 7,000. The weight 
was after 41°, 21, 30, 46, 55 hours and after 3, 4, 6, 7, 8, 10, 11 
days: 425, — —, 410, 390, 380, — —, 375, 350, 335, 315, 280 
and 270 gm., the leucocytic counts being 8,000, 6,000, 5,000, 9,000, 
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7,000, 7,000, 12,500, 10,000, 8,000. — —, 6,000, 4,500, — —, 
25,000. After 41/2 and 9 hours no growth on ascites broth was 
obtained, but after 20 and 30 hours and 3 days pneumococci were 
present; after 2, 3, 7, 4, 7 and 8 days, again, no growth on ascites 
agar nor in broth alternately. On the 11:th day the animal died 
in prolonged agony. The autopsy showed bright-coloured aerated lungs, 
with the exception of the subcardiac lobe of the right lung, which was 
atelectatic-like, homogenously red and airless, like a piece of liver. 
The right lung weighed 1.55 gm., the left lung 1.15 gm., the spleen 
0.30 gm. 

Smears from the infiltration show numerous pneumococci, having under- 
gone phagocytosis (distinct views), plenty of leucocytes and pretty large 
cells, some of them disintegrating; no distinct signs of macrophages 
having devoured leucocytes; from the heart s blood numerous leuco- 
cytes, no pneumococci; from the pleura and peritoneum endothelial 
cells; from the liver numerous leucocytes, one single phagocytosis in 
connection with a pneumococcus; from the spleen and bone marrow 
rather numerous leucocytes, no pneumococci. 

Sections from 2 parts of the right subcardiac lobe. The pleura 
partly thin, with retained endothelium; in other parts near the infil- 
tration thickened, with swollen endothelial cells. The demarcation line 
between the infiltration and the non-infiltrated parts is sharp; the 
consolidating exudate shows very distinct connective tissue elements 
(fibroblaste-like). Here and there degenerating leucocytes, collected 
into abcess-like foci; the bronchial tubes also contain disintegrating. 
leucocytes. With Gram-Weigert no fibrin structures. With Mallory’s 
stain, increase of connective tissue elements. 


Compared with the preceding experiment, the one now de- 
scribed shows a similar course of the infection as observed with 
the dilution 1:1, but the pleurisy is more marked in this case. 
Of interest in the dilution 1:3 are tbe grey changes in colour 
appearing in the dark-red, pulmonary infiltration 2 days after 
the infection (cf. Part VIII). The dose 1:8 seems to approach 
very nearly the non-fatal one; after 11 days pneumococci are 
still found at the autopsy, and then almost only in the non- 
resorbed pulmonary infiltration. The leucocytic counts show 
no great differences; on the fourth and sixth day we may 
possibly speak of a leucocytosis; the final one is remarkable. 


Experimental Series 3. 


In the third series, which was undertaken later on, I used a 
culture from the heart’s blood of a guinea-pig, intraperitoneally 
infected with culture from the heart’s blood of guinea-pig n:o 8 
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in the preceding experiment. Thus the strain had passed 
hrough guinea-pigs three times: 2 intraperitoneal and, — 
intermediately — one intrabronchial infection. All the four 
animals were injected with a dilution 1:5 of ascites broth, 
and they were killed after 11/2 and 6 hours, 1 and 2 days. 


(ruinea-pig no. 9. Weight 455 gm. Number of leucocytes on 
two succeeding days, 5,000 and 5,000. Intrabronchial injection of 2 
с. с. of the diluted culture; some regurgitation through the wound 
and the nose. The leucocytic counts after 10, 25 and 90 minutes: 
9,500, 9,000 and 4,000. After 10 and 20 minutes, pneumococci grew 
on ascites agar in the condense-fluid, but not after 90 minutes. The 
animal was killed after 100 minutes by fracturing the cervical spine 
with a pair of tongs. The lungs are pink, inflated; the left sub- 
cardiac lobe and, partially, one of the right lobes, are the seat of gelatin- 
ous patchy infiltration (consequently partly aerated), as is the near- 
est part of the right lower lobe. The spleen reddened with distinctly 
marked follicles. The weight of the right lung 1.45 gm., that of the 
left one 1.35 gm. The spleen weighs 0.55 gm. and the liver 21.50 gm. 

Smears from the infiltrated parts of the lungs show numerous leu- 
cocytes among numerous large rounded cells, rather numerous distinct 
phagocytic figures, the capsules sometimes being visible, in addition 
to this, rather numerous free pneumococci; from the non-infiltrated 
parts rather numerous leucocytes among the larger cells, here and 
there groups of free pneumococci, a few having undergone phagocv- 
tosis; from the pleura, endothelial cells and some leucocytes, no pneu- 
mococci; from the liver, a number of leucocytes among larger cells, 
no pneumococci; from the spleen, numerous leucocytes, no pneumococci; 
from the bone marrow more than half the number of cells are leu- 
cocvtes, no pneumococci; from the kidney, only round cells. 

Culture in ascites broth: Growth of pneumococci from the left 
pleura, the heart’s blood, the spleen and bone marrow, not from the 
peritoneum. 

Sections of the left subcardiac lobe: The pleura in some places 
thickened with infiltration of leucocytes; other parts thin, with distinct 
endothelium. Corresponding to the former areas in a peripheral zone, 
the alveoli are filled with hyaline masses and some red blood cor- 
puscles. Otherwise the parenchyma markedly, though not maximally, 
injected. The alveoli as a rule aerated, most of them containing some 
desquamated alveolar cpithelial cells, red blood corpuscles, leucocytes 
and hyaline masses. In one bronchial tube a small quantity of loose 
epithelium. With Gram-Weigert, numerous pneumococci in the alveoli 
апа some in the interspaces. Sections from the right lower lobe show 
no distinct changes; in the bronchi ordinary epithelial desquamation 
and hyaline mucus. 

(ruinea-pig no. 10. Weight 480 gm. Numbers of leucocytes on 
two succeeding days 5,000 and 6,500. Intrabronchial injection of 1 
c. €. of diluted culture; some regurgitation through the tracheal wound 
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and the nose. Тһе leucocytic counts after 5, 15, 30 minutes, 214 
and 7 hours were: 15,000, 13,000, 16,000, 9,000 and 5,000. Immedi- 
ately before the injection, and 3 and 15 minutes, as well as 21/2 and 7 
hours after the same, no pneumococci were to be found in culture from 
the ear’s blood, but, after 30 minutes, growth could be observed in 
the condense-water of the ascites agar tube. After 7 hours the cer- 
vical spine was pinched through. The general colour of the lungs is 
not quite white, but pinkish; a large portion of the left lower and of 
the subcardiac lobes show deep red patches of infiltration, similarly 
the subcardiac lobe of the right lung and some small, more scattered 
areas at the periphery of the same lung. The infiltration markedly 
darker than in the preceding case. The follicles of the spleen dis- 
tinctly marked, white. The weight of the right lung 1.70 gm., of the 
left one 2.05. The weight of the spleen 0.50 gm., and that of the 
liver 21.50 gm. 

In smears from the lungs there are numerous leucocytcs among 
the large cells, with rather numerous pneumococci undergoing phago- 
cytosis; a smaller number free. The phagocytic figures distinct and in 
normal cells, on the other hand an incipient degeneration of the cells; 
solitary macrophages with swallowed leucocytes may be observed; from 
the tracheal wound numerous cocci, chiefly oval, encapsulated, only a 
few cells; from the left pleura more leucocytes than endothelial cells; 
from the peritoneum endothelial cells and lymphocytes; from the 
liver fairly many leucocytes among the cells; from the spleen many, 
from the bone marrow a great many, and from the kidney only soli- 
tary leucocytes. In these smears no pneumococci, but these grew, 
on the other hand, in ascites broth culture from the left pleura; 
none from the heart’s blood, the peritoneum, the liver, nor from the 
spleen. | | 

Sections of the left lower lobe: The pleura, in the greater part 
of the sections, thin with endothelium, to some small extent infiltrated 
with leucocytes. One bronchial tube with plenty of finely gran- 
ular contents; the parenchyma of the lung uniformly and con- 
siderably injected. In the central parts, the alveoli to a rather 
large extent filled with alveolar epithelium, others with leucocytes or 
a mixture of both, or with red blood corpuscles; others again with 
homogenous masses. In the periphery, the alveoli mostly aerated and 
containing small quantities of cellular elements in the lumen; rather 
many homogenous masses. With Gram-Weigert, granular thread-like 
structures may be seen in some alveoli, but no pneumococci nor any di- 
stinct fibrin structures. Sections from the left subcardiac lobe differ 
in appearance only in so far that the alveoli partly contain more 
red blood corpuscles. 

Guinea-pig т:о 11. Weight 455 gm. The number of leucocytes 
on two succeeding days 5,000 and 6,500. Intrabronchial injection of 
2.c. c. of diluted culture, some regurgitation through the wound; the 
animal looked ragged, afterwards lively. The leucocytic counts after 
1/2, 2 and 20 hours: 6,000, 7,000 and 4,500. On ascites agar nu- 
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merous colonies of pneumococci grew in the specimen taken after 10 
minutes, in that after 2 hours they were less numerous; in ascites broth 
from the 20 hours’ specimen pneumococci grew in 48 hours. The animal 
was killed in the same way as the others and 20 hours after the in- 
jection. The colour of the lungs was white except the infiltrated por- 
tions, that is to say, the lett subcardiac lobe and an equally large 
portion of the upper part of the left lower lobe, the same parts of 
the rignt lung as well as a rounded, wedge-shaped infiltration in an- 
other lobe. The weight of the right lung 2.70 gm., of the left one 1.85 gm. 
The weight of the spleen 0.60 gm. and that of the liver 18.50 gm. 

Smeurs from the infiltrated areas of the right lung contain many 
leucocytes, a few large cells, innumerable distinct phagocytic figures 
of pneumococci, also free pneumococci; from the non-infiltrated zone, 
numerous leucocytes amongst the larger cells, chiefly undergoing dis- 
integration; from the pleura, peritoneum, liver, spleen and bone 
marrow, as in the preceding case, no pneumococci; from the heart’s 
blood a few leucocytes, no pneumococci. 

Ascites agar culture from the pleura and spleen, no growth; from 
the heart’s blood, peritoneum and liver, pneumococci in the condense 
-water; from the bone marrow also a number of pneumococcus colonies. 

Sections from the two infiltrated parts: The pleura, to a great 
extent also in that part which corresponds to the infiltrated area, 
fairly intact and lined with distinct endothelium; over another area thick- 
ened with swollen endothelial cells. The infiltration is rather sharply 
marked off from the aerated parenchyma, as may be secn in one of the 
sections. The hyperemia only slightly marked. In some of the fine 
bronchial tubes, which are all lined with distinct epithelium often 
thrown in folds, conglomerations of leucocytes and fairly large cells, 
some of these in one place consisting of epithelial cells. The bronchial 
walls thin, not markedly injected. Some of the alveoli of the second 
section contain red blood corpuscles; a few alveoli in both sections 
are filled with drop-like hyaline substance. The chief part of the 
exudate consists of medium-sized mononuclear cells and smaller polymor- 
phonuclear ones which, however, here and there form small groups. 
With Gram-Weigert a few pneumococci. 

Guinea-pig n:o 12. Weight 450 gm. Number of leucocytes 6,000. 
Intrabronchial injection of 1 1/2 c. c. of diluted culture. The weight 
diminished in 18, 24 and 32 hours to 410, 390 and 380 gm. The 
leucocytic counts after 5, 15 and 45 minutes, 34/2, 18, 24, 32 and 
48 hours: 4,000, 13,000, 3,000, 3,500, 6,500, 4,000, 5,000 and 
4,500. Ascites gave numerous pneumococcus colonies in the specimens 
of 5 and 15 minutes; of 45 minutes rather numerously, and of 3 !/s 
hours solitary colonies. In the specimens of 18 and 24 hours no 
pneumococci; of 32 and 48 hours pneumococci in the condense-watcr. 
The animal was rather lively, though not at the time when, after 48 
hours, it was killed in the same manner as the preceding one. In 
both pleural cavities some exudate of hæmorragic and purulent cha- 
racter. The general colour of the lungs white, with a slight bluish-red 
tint. The subcardiac lobe of the left lung of a deep red colour, in- 
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filtrated, liver-like, with а small necrosis-looking focus of the size of 
a hemp seed extending through half of the parenchyma; another lobe 
and part of the right middle lobe less dark red in colour and less 
solidly infiltrated. The spleen large, dark red in colour and with a 
loose pulp. The weight of the right lung 1.65 gm., of the left one 
1.55 gm., of the spleen 0.75 gm., of the liver 21.50 gm. 

Smears from the dark red, infiltrated portion of the left lung show 
numerous leucocytes and many rounded diplococci, some of them ar- 
ranged in groups, here and there in chanis; phagocytosis in various 
stages, chiefly in disintegrating cells; also pneumococci (oval in shape, 
encapsulated) are seen, though only few in number; from the less 
solidly infiltrated parts the round cocci are less numerous, leucocytes 
and larger cells, on the other hand, equally numerous; in the large 
cells numerous leucocytes which have undergone phagocytosis; from the 
remaining part of the left lung a greater number of large cells than 
leucocytes; only a small number of round diplococci and pneumococci; 
from the infiltrated parts of the right lung, like those of the left lung, 
remarkably numerous leucocytes absorbed by the large cells, other 
large cells showing numerous vacuol-like structures; from the pleura 
more leucocytes than endothelial cells, some leucocytes absorbed by 
the endothelium; solitary pneumococci; from the spleen, numerous 
leucocytes; from the bone marrow very numerous leucocytes; from the 
kidney, round cells; from the wound in the neck which, macrosco- 
pically, is dry and covered by a thin crust, numerous pneumococci and 
rounded diplococci, as well as leucocytes undergoing disintegration. 

Ascites agar culture from the infiltration of the right lung shows 
a few pneumococcus colonies amongst numerous dense, white coccus 
colonies; from the right pleura, as well as from the peritoneum, nu- 
merous pneumococcus colonies among the white, dense ones; from 
the heart’s blood a small number of pneumococcus colonies; from the 
spleen namerous pneumococci; from the infiltrated left lung a thick 
layer of white colonies; pneumococci in the condense water. 

Sections from the left lower lobe: The pleura is thickened, showing 
swollen endothelial cells and leucocytic infiltration. The parenchyma 
is throughout markedly hyperemic. Everywhere the sections show 
rather numerous ærated alveoli, between which small groups of other 
alveoli are filled with leucocytes, epithelium and hyaline masses. The 
bronchial tubes without distinct changes. With Gram-Weigert, here 
and there in the tissue a few pneumococci, more numerous in the 
consolidated parts. No fibrin structures. Scctions from the left 
subcardiac lobe shows the pleura intact on one side; on the other 
side infiltrated with leucocytes. The parenchyma is completely con- 
solidated; in one part of the section the alveoli are filled with byaline 
masses and endothelial cells, only a few leucocytes; the hyperæmia 
is rather marked. In other parts the leucocytes predominate and 
large areas are almost free from blood (cf. guinea-pig n:o 7). Some 
broncbial tubes are filled with masses of leucocytes which, in a few 
places, come in contact with, and infiltrate, the thickened wall which 
is devoid of epithelium. 


9) NORD. MED. ARK. 1916, AFD. II, N:R 1. — J. TILLGREN. 


The dose 1—2 с. с. of the culture 1:5 lay, in this case, 
probably at or within the limit of the fatal dose. The bac- 
teriemia set in nearly at once, and in spite of a regressive 
course it remained, in any case longer than in guinea-pig n:o 
27 (р. 42), possibly sustained by a localisation in the lung. 
As a rule, a slight degree of leucocytosis was noticeable at 
first. The infiltrations of the lung were chiefly localized to 
the subeardiac lobes, but probably the culture was inhaled 
into the greater part of the lung, though in lesser quanti- 
ties. The infiltrations after 1?/» hours have a gelatinous 
appearance like those due to broth culture alone (cf. Part V). 
and they still contain air, but they are redder in colour than 
the latter. After the lapse of 6 hours they look more inten- 
sely red, but mottled and after 20 hours absolutely airless, 
having the appearance of a piece of liver. In these three 
stages the smears show numerous, very distinct signs of phago- 
cy tosis. 

The fourth animal was evidently the subject of a 
mixed infection; also from the pleura and the spleen there 
were growing "foreign" cocci. The leucocytes were disinte- 
grating and, to a great extent, absorbed by macrophages from 
the infiltrated lung. In their researches, Lamar and Meltzer 
relate cases where a mixed infection with the bacillus distem- 
per (B. septiceemize hæmorrh.) took place in the lung in 
some stages, especially in the case of delayed resolution. The 
round cocci present in the lung of the guinea-pig, n:o 12, re- 
semble those which were found in the tracheal wound. The 
trachea and the larger bronchi are, probably, not even under 
normal conditions, sterile, but contain living bacteria, though 
perhaps in small quantities, according to numerous investiga- 
tions. by, among others QUENSEL! and JUNDELL.? This fact I 
have been able to verify with regard to the respiratory pas- 
sages of man in an as yet unpublished investigation made in 
collaboration with Doctor STURE BERGGREN who, in connection 
with tracheo—bronchoscopic operations, has taken specimens 
from different parts of the trachea and the main bronchi. 

The dilution of the cultures in the two first series 1: 10 
and 1:100 gives rise to an infection which the guinea-pig 
survives; the dilution 1:8 causes death first after 11 days, 

! Ztschr. Нур. 1902, Bd 40. 
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the lung being the seat of a small infiltration; the dilution 
1:5 in the third series also causes small infiltrations showing 
signs of resolution of the exudate after 48 hours; the dilution 
1:3, and the undiluted culture in the first two series, give 
rise to almost total infiltrations with a septicæmic course 
which, in the case of the latter, as regards rapidity, seems to 
compete with any other way of infection. That the virulence 
is not altered to any very great degree by more passages 
through guinea-pigs, as in the dose 1:5, I have proved 
through continued virulence tests. | 

In some later investigations I have also found the same 
approximate virulence in dilutions 1:1—1:10, the fatal dose 
lying considerable below 1 c. c. and, in any case, above 0.1 
с. с. ascites broth culture, е. д. intraperitoneally. I have also 
made observations in the direction indicated by a comparison 
between series 1 and 2, viz., that the undiluted culture, giving 
rise to a pleurisy, causes, it is true, lobar pneumonia, but 
the weight of the lungs is, however, lower, the pleurisy 
competing with the pulmonary exudation for the space in the 
thoracic cavity. 

Thus it looks as if the number of bacteria present in the 
insufflated fluid should determine the onset of a localized 
“lobar inflammation” of the lung. At a certain dilution, such 
inflammation does not develop in considerable parts of the 
lung, where, probably, only small quantities have spread over 
large areas, but only in those parts where the main quantity 
ot the fluid collects, as is also the case with sterile broth 
injections (Part V). 


IV. 
Experiments on white: mice, 


White mice are, like rabbits, counted! among. SE РА 
that are very susceptible to pnextæôcoccrs intectigns and, even 
after very small doses, fall a prey: to a septicemia. 

As the methods used to fetter: the. monse. during the intra- 
peritoneal injections, viz., to hoM. ihe animal with a pair of 
forceps over an edge, or to drag it backwards through a sufli- 
ciently narrow hole, are not suitable in the case of injections 


through the trachea, I have employed the following method. 
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The animal having been placed with it’s back resting on a 
cork board, moderately heavy metal plates are placed on the 
tail and the forelegs, eventually on the hind legs too. The 
plates must be heavy enough to prevent the strong and lively 
animal from drawing away its extremities when the neck is 
pressed against the board, but not sufficiently heavy to injure 
the muscles when applied during a maximum time of 15 minutes. 
Covers of iron or lead have been found suitable, excavated on 
the inner side for the extremities, the feet thus being free. 
Immediately behind the head a staple is fastened to the cork 
board, and through the latter a thin straight double piece of 
wire is threaded (may be obtained from an ordinary mineral 
water bottle). The loop of the wire now grasps the upper 
front teeth, and being bent upwards and fastened at the other 
side of the staple it presses the head against the board 
like a spring. 

The hair covering the trachea having been cut short, the 
skin is disinfected with a few drops of alcohol or tincture 
of iodine, an incision is made in the median line and the 
trachea uncovered by blunt dissection, usually without any 
hemorrhage to speak of. For the injection I at first used 
a fine needle belonging to an ordinary morphia syringe, but 
as the latter almost filled the trachea, somewhat violent 
suffocations were caused by the injection. On this account 
I later on used “Neue verbesserte aseptische auswechselbare 
Stahlkanüle ohne Naht mit Weichmetall-Konus in Hart-metall- 
Gehäuse D. R. P. N:o 214908”, with a very short point as 
I have seen them used by dentists. They are, in the first place 
flexible against the mount, and also, and above all, very fine, 
and can remain in the trachea some moments without causing 
too great inconvenience. 

‘As regards the quantity of fluid injected, I tried at first 
with 1-yfark ef a morphia syringe {2/6 of a cubic centimeter), 
then with 34 and‘ iis a mark. Some animals died under 
convulsions ‘gird: jrmping movements immediately on being let 
free, but, with the fine needle, the bigger animals, of about 
20 gm. or móre, tolerated’ the dose better. Nevertheless the ani- 
mals have often bees observed to sit still for a few minutes 
with their hair raised, breathing through the flapping fistula. 

The blood specimens I at first tried to take from the ears, 
but as the quantity to be obtained from this source is very 
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small, even when the ear is incised right to the base, I after- 
wards used only the tail which, after disinfection with alcohol, 
was incised with a sharp knife or, it necessary, was cut off 
piece by piece. The animals react only slightly to a cut in 
the distal part of the tail. As the escaping quantity of blood 
amounts as a rule to only one or two marks in Leitz’s small 
pipette and as the dilution consequently becomes too weak if 
the pipette is entirely filled with the diluting fluid — more 
especially when, as in the case of this animal, one has to deal 
with leucopenia — I sucked only the graduated part full with 
the diluting fluid, the blood having first been allowed to rise 
half a, or one, mark in the pipette. I then mixed the blood 
and the fluid on a glass, as is used in opsonine tests, by 
sucking up and blowing out the fluid repeatedly. The qua- 
ntity of fluid is large enough to fill Bürer’s cell a couple of 
times. The results agree well with those obtained in pa- 
rallel experiments on mice and guinea-pigs, where the pipette 
was used in the ordinary way e. g. 6,000 and 6,500. For 
the bacteriological examination, one loop of blood has, as a 
rule, been inoculated on the substratum. 

As regards the autopsy, the same plan has on the whole 
been followed as was employed in the case of the guinea-pigs. 
The organs were weighed on “Torsionswage für 500 mg.” from 
Hartmann und Braun A. G. Frankfurt/a. M. Only the liver 
was weighed on & common pair of laboratory scales, and the 
whole animal on a controlled letter balance. The lungs were 
removed separately before opening the heart, blood that might 
be sticking to the organs being wiped off by glossy paper. 
On removing the contents of the thoracic cavity en bloc, asI 
used to do, especially at the beginning, I found it sometimes 
difficult to distribute accurately the lobes of the lungs, and 
om this account some of the pulmonary weights given below 
include both lungs. Besides this, the number representing half 
their combined weight is stated, which does not, it is need- 
less to вау, correspond to the exact weight of either lung, as, 
normally, that of the right one considerably exceeds that of 
the left. 

The pneumococci present in the sputum above-mentioned did 
not seem to be very virulent to white mice, as the animal 
died only on the 6th day after an intraperitoneal injection of 
1'3 of a c. с. of sputum. The strain was tested on mice only 
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after having made further passages through guinea-pigs. It 
seems not unlikely that, on the whole, a passage through an 
animal increases the virulence for susceptible animals, even if 
this does not run parallel in the case of different animals of 
high susceptibility, e. g, mice and rabbits (Neufeld, Unger- 
mann). ‘This strain was, however, tested also in the rabbit 
and it seemed not to possess any virulence. 

Thus, the mice-virulence might be supposed to be the sum 
of the virulence originating in the mouse and that eventually 
originating by the passage through the guinea-pig. 

As it was probable that the strain possessed a rather high 
degree of virulence, I made the first series of experiments for 
orientation purposes also with weak dilutions, 1:100 and 
1 : 10,000. 


Experimental Series 1. 


Mouse mo. 2. Weight 18 gm. Intrabronchial injection of a little 
more than !/e of а c. c., frothy regurgitation, the animal jumped high 
and died after a few tonic twitchings. The lungs weighed 147 mgm. 
(one half — 73.6 mgm.), they were white in colour and inflated. 

Mouse no. 3. Weight 24 gm. Intrabronchial insufflation of !/s of 
а с. c. of undiluted ascites broth culture. No regurgitation, a slight 
shock, lively after a few minutes, the number of leucocytes just then 
6,000. After 6 hours the animal looked ragged. The blood specimen 
from a loop of blood from the tail shows only a few pneumococcus 
colonics on ascites agar. After 12 hours the number of leucocytes is 
2,000; the blood specimen gives numerous pneumococcus colonies on 
ascites agar. After 22 hours the number of leucocytes is 400, the 
blood specimens showing coherent pneumococcus colonies on ascites 
agar. The animal was dead 24 hours after the infection, and then 
weighed about 22.5 gm. The autopsy shows a great quantity of thickish 
fluid in both pleural cavities, the whole of the right lung is dark red, 
the surface on section solid, the left lung almost completely infiltrated, 
the marginal parts, however, being brighter in colour. The right lung 
weighs 159 mgm., the left one 113 mgm.; both sink in absolute alco- 
hol; the spleen weighs 101 mgm. 

Smears from the right pleura show numerous pneumococci, partly 
arranged in rings round the red blood corpuscles, à small number of 
lymphocytes, still fewer leucocytes, no phagocytosis; from the heart's 
blood innumerable pneumococci, only a few white cells; from the lung 
countless pneumococci, a small number of leucocytes, mostly disinte- 
grating, without any evidence of fresh phagocytosis, on the other 
hand pneumococci are seen lying near fragmenting nuclei, larger aud 
smaller mononuclear cells in great number, large coal-pigmented flakes; 
from the bone marrow and the spleen beautiful encapsulated penumo- 
cocci lving in indentations of the cell bodies. 
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Culture on ascites agar from the pleura, spleen, and marrow 
contain well developed, pure cultures of pneumococci. 

Sections from the lung. The endothelium of the pleura is in large areas 
difficult to detect. In some places, e. g., between the lobes in the incisura 
the pleura is infiltrated, chiefly by leucocytes to many times it’s normal 
thickness and the incisura is filled with finely granular contents. Near 
the hilus some tortuous masses of homogenously granular structure are 
found, lightly stained with hematoxylin and sparingly infiltrated with cells. 
Between the largest vascular and bronchial branches a rather large 
lvmphatic nodule is observed, the follicular tissue of which, to a great 
extent, is replaced by leucocytes, partly disintegrated, giving the foci 
the appearance of microscopical abscesses. The bronchial tubes (none 
with cartilage) are lined with thin, distinctly stained epithelium, here 
and there lying in folds and, in some places, provided with a distinct 
ciliary seam. In the lumen scattered, finely granular masses, solitary 
cylindrical epithelial cells and coal-pig mented alveolar epithelium. The 
alveoli are, to a great extent, reduced in size by the encroaching ca- 
piliaries; in some places they are filled with fine thread-like and 
finely granular masses, in other places with more or less coal-pig- 
mented alveolar epithelium, especially in the. vestibuli. 

With Gram-Weigert the bacteria are by far not so distinctly seen 
as e. g., in the case of guinea-pig no. 7, although the smear shows 
innumerable pneumococci; in the alveoli some distinctly stained, fine, 
ramifying or interlacing threads (elastic tissue) where the stain has 
acted deeper (less differentiated). The masses in the hilus show patch- 
es of indistinctly blue-coloured areas. In other places, enclosed in 
the pleural membranes, there are beautiful Gram-positive, thread- 
like structures and lots of diplococci. The former are also to be seen 
in the alveoli and vessels some distance off (elastine fibres). 

Mouse no. 4. Weight 14 gm., Number of leucocytes 7,000. In- 
trabronchial injection of 13 c. c.; frothy regurgitation through the 
fistula, jumping movements and convulsions, death taking place after 
about 3 minutes. The lungs quite white, well expanded, with visible 
vesicles here and there. They retain their normal form. The right 
lung weighs 65 mgm., the left one 76 mgm, the spleen 43 mgm. 

Mouse no. 5. Weight 18 gm. Intrabronchial insufflation of ! 12 
с. c. with physiological saline solution. No regurgitation. The ani- 
mal died after about 1 minute under general convulsions. At the 
autopsy the lungs retract well, are bright in colour with a small hæ- 
morrhage. The right lung weighs 67 mgm., the left one 57 mgm., 
the spleen 43 mgm. | 

Mouse no. 6. Weight 17.5 gm. Intrabronchial insufflation of 1% 
с. с. of a culture dilution 1:100. The animal makes high jumps 
and suffers from tonic convulsions, but recovers after a few minutes, 
number of leucocytes 11,000, after 19 hours 9,000, 21 hours 4,500, 
32 hours 3,000. On ascites agar pneumococcus colonies do not grow 
after 6 and 12 hours, but only after 21. The animal was rather lively 
after 32 hours, but was dead after 36. The weight then 14 gm. The 
wound without any remark. At the autopsy the lungs show patches 
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of deep red infiltrations of the size of a hemp seed in the right lower 
and the left upper lung, the greater part aerated. They retain 
their form and float in absolute alcohol. The weight of the right 
lung 159 mgm., of the left one 93 mgm., of the spleen 38 mgm. 

SMEARS from pleura show endothelium and only few leucocytes, nu- 
merous pneumooocci; from the heart’s blood solitary white cells, nu- 
merous pneumococci; from the infiltrated lung very numerous nuclear 
fragments undergoing disintegration, some of which obviously originate 
from leucocytes, others from the large cells. On the latter, numerous 
encapsulated pneumococci are to be seen here and there, otherwise the 
innumerable pneumococci are sometimes found near the nuclear frag- 
ments of the leucocytes; on the whole, very few cells with well-stained 
nuclei and no distinct phagocytosis. 

Mouse no. 7. Weight 14 gm. Intrabronchial insufflation of 16 
of a c. c. of a culture dilution 1: 10,000 with physiological salt solu- 
tion. The animal died under convulsions in about 2 minutes. The 
lungs retracted well, they were loose in consistency and bright in 
colour. The weight of both lungs 105 mgm. (one half — 52.5 mgm.). 
The spleen weighed 35 mgm. 

Mouse no. 6. Weight 14.5 gm. The point of the syringe did not 
reach as far as usual into the trachea. The quantity of the cul- 
ture was !/s of a c. c. of a dilution 1:10,000 with physiological salt 
solution; frothy regurgitation, collapse, the auimal looking ragged but 
recovering after a few minutes. Number of leucocytes 14,000; after 
6, 12, 20, 32, and 46 hours respectively: 6,000, 5,000, 5,000, 2,800, 
and 2,300. At the last counting 31 per cent were leucocytes, 57 per cent 
lymphocytes, and 12 per cent large cells. From the blood specimens 
no pneumococci grew on ascites agar after 6 and 12 hours but after 
20, 32, and 46 hours there grew pneumococcus colonies on ascites agar 
and after 60 hours a rich growth of pneumococci in ascites broth. The 
animal was dead in the morning after less than 68 hours and then weighed 
11.5 gm. The tracheal wound without any remark; the lungs bright 
in colour, retract well in the thoracic cavity, the weight being 114 
mgm. (one half = 57 mgm.). The weight of the spleen 23 mgm. 

SMEARS from the pleura show a small number of pneumococci 
among the endothelial cells; from the heart's blood a few pneumococci; 
from the bone marrow beautifully encapsulated pneumococci. 


The experiment shows a high virulence of the strain for 
mice, and an even gradation of the strength of the infection 
after the dose. Possibly there existed an initial leucocyto- 
sis in the mice no. 6 and no. 8; later on a progressive leuco- 
penia may be observed in connection with the progressive 
septicemia, characterized chiefly by а reduction in the num- 
ber of leucocytes, judging from a single differential counting 
іп the cell!) Also with reference to the local reaction in the 


| 1) KLIENEBERGER and W. Cart (Die Blutmorphologie der Laboratoriums- 
tiere, Leipzig 1912) state that the mononuclear cells as a rule in number ex- 
ceed the polymorphonuclear ones. 
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lung, an even gradation is noticeable. In the case of mouse 
no. 8 it is noted, it is true, that the point of the syringe was 
not introduced as far as usual, but, in the author’s opinion 
the injected quantity and the deep inspirations of the animal 
have, no doubt, made the insuffiation satisfactory from a tech- 
nical point of view. Mouse no. 3 presents an almost total in- 
filtration of the lung. Mouse no. 6 shows a patchy infiltra- 
tion, and mouse no. 8 finally has lungs macroscopically intact. 
The weight of the infiltrated lung increases to about double 
the weight of the non-infiltrated lung (cf. the numbers in 
the next experiment and in Part УП). It is remarkable that 
no evidences of phagocytosis are to be observed in normal 
cells. The weight of the spleen had also much increased in 
mouse no. 3 which died first (cf. the following experimental 
series). 


Experimental Series 2. e 


In a second series of experiments I use ascites broth as di- 
luting fluid, and made intrabronchial injections into 7 mice 
(with the fine point of the syringe) of about (e of a c. c. of 
the pneumocccus broth culture, in progressively decreasing 
doses. Usually no regurgitation and no great shock; no ani- 
mal died directly from the operation. 


Mouse no. 9. Weight 21.5 gm. Undiluted culture. The animal 
showed signs of infection after 24 hours, died in the morning after 
less than 36 hours. The weight went down to 20.5 gm. on the 2nd 
day, and after death it was 19.5 gm. At the autopsy a thickish, 
double-sided pleural effusion was found, the lungs totally infiltrated, 
deep red in colour, weighing together 293 mgm. (one half — 147.5 
mgm.). The spleen weighed 51 mgm., the liver 1.10 gm. 

Smears from the subcutis show numerous pneumococci, only a few 
cells; from the pleura pneumococci lying more densely than in an 
ordinary ascites broth culture; from the heart's blood, pneumococci in 
groups as closely as in an ordinary ascites broth culture; from the 
peritoneum, pneumococci less closely than in the pleura; from the 
spleen and the bone marrow less numerous pneumococci; from the 
liver, large scattered groups of pneumococci, sometimes lying in sinuous 
notches of the cells; from the kidney numerous pneumococci; from the 
]ung, pneumococci, almost as densely as in the pleura, leucocytes 
in moderate number and chiefly undergoing disintegration. The pncu- 
mococci mostly arranged in rings, here and there in the neighbour- 
hood of nuclear fragments and near the large cells, as in the liver. 

Sections of the right lung, 2 lobes having been touched: The 
pleura — except a portion at the incisura — is swollen and greatly 
cell-infiltrated. The hyperemia from the vessels of the hilus to the 
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alveolar capillaries maximal. The bronchi from those at the hilus, in 
which a few fragments of cartilage are still to be found, down to the 
finer branches, present a well-preserved mucous membrane and are 
not ininfiltrated; some small bronchi contain a homogenous material. The 
parenchyma shows in large peripheral zones rather numerous aerated 
alveoli and vestibuli; other parts are almost filled with winding ca- 
pillaries. In large areas, especially centrally, the alveoli are filled 
with red blood corpuscles; numerous small, scattered arcas contain 
homogenous masses, here and Шеге coal-pigmented alveolar epithelium. 
Only in some places in the hilus and pleura do there occur any 
larger conglomerations of polymorphonuclear cells. At the hilus and 
the neighbouring parts of the mediastinum there may be obscrved, 
even with a lew power, basophilic streaks corresponding to the course 
of the lymphatic vessels, inter- and intramuscularly, peri- and intra- 
vascularily, into the ganglia etc. With a higher magnification they 
are found to consist of pneumococci. 

Mouse no. 10. Weight 21,5 gm. Dilution 1:10. The animal 
looked ragged after 12 hours, went down in weight to 20,5 gm., died 
22 hours after infection. Autopsy immediately; the weight then being 
20 gm. On opening the thoracic cavity a turbid fluid escapes from 
the pleural cavities containing "fibrinous" shreads. The lungs in their 
main parts deeply red infiltrated; some aerated parenchyma is seen 
in the left lower lobe and the right upper one. The lungs do not 
sink in Kaiserling I. The left lung weighs 168 mgm., the right one 
150 mgm., the spleen 90 mgm., the liver 1,20 gm. 

Smears from the subcutis contain only few cells but numerous 
pneumococci; from the pleura pneumococci more closely arranged than 
in an ordinary ascites broth culture, very few cells, the polymorpho- 
nuclear ones undergoing disintegration; from the heart’s blood, pneu- 
mococci in groups and as densely as in ascites broth culture; from 
the peritoneum, pneumococci almost as closely as in the pleura, nu- 
merous large and small mononuclear cells, no phagocytosis; from the 
spleen, pneumcocci in groups as in the heart’s blood, almost only 
lymphocytes; from the bone marrow numerous solitary pneumococci, 
polymorphonuclear cells in fair number; from the kidney, pneumococci 
in groups as iu the heart's blood; in one single disintegrating cell 
(leucocyte ?) numerous pneumococci; from the lung rather numerous 
large cells, (partly coal-pigmented) and several leucocytes; some of 
both kinds distinctly stained, others undergoing disintegration and 
showing pneumococci in the plasma and near the nuclear fragments, 
but never overloaded with pneumococci. The latter are as numerous 
as in the pleura, often placed in rings round the red blood corpuscles 
and some of the white. 

Sections of the right lung, 3 lobes having kon touched. The pleura 
in most parts without distinct endothelial lining, the surface layer of 
the lung thickened and infiltrated with cells, amongst them leuco- 
cytes too, here and there a covering of thread-like or cell-infiltrated 
masses. Bronchial tubes (without cartilage) with distinct epithelium and 
thin walls. The hypersemia considerable, the alveoli defined by well 
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-injected vessels, in large areas filled chiefly by homogenous masses, 
less numerous red blood corpuscles and alveolar epithelium. Other 
large areas show empty alveoli and vestibuli (the same applies also 
here and there to the alveoli first described). With Gram-Weigert, 
very numerous pneumococci are observed in the alveolar walls, less 
numerously in the homogeneous contents. 


Mouse n:o 11. Weight 21 gm. Culture dilution 1: 100. Regur- 
gitation. The animal made some jumping movements, but soon reco- 
vered. The next day it looked ragged, the weight went down to 20 gm.; 
in the afternoon it was almost immovable and on the following morning 
it was dead after less than 36 hours, and had a weight of 18 gm. At 
the autopsy the pleuræ were found to be moist, without any real exudate; 
the right lower, and the left upper lobes of the lungs almost com- 
pletely infiltrated and deep red in colour. The weight of the right lung 
130 mgm. of the left one 136 mgm. The spleen weighs 46 mgm., 
the liver 1,10 gm. 


Smears from the pleura and peritoneum show numerous pneumo- 
cocci, endothelial“placards”, no leucocytes; from the spleen numerous 
pneumococci, and almost only mononuclear cells; from the bone marrow, 
numerous pneumococci, numerous polymorphonuclear cells, phagocytosis 
only in disintegrating cells; from the kidney round cells and nume- 
rous pneumococci; from the lung, numerous leucocytes, most of them 
undergoing disintegration, some large cells, numerous pneumococci, 
sometimes arranged in rings, sometimes near fragments of nuclei, no 
phagocytosis. 

Sections of the right lung, comprising parts of three lobes. The 
hyperemia more marked than in the preceding case. The pleura 
presents in large areas intact endothelium and distinct demarcation ; 
in others it is somewhat infiltrated in connection with the alveolar 
exudate. The hyperæmia as in mouse no. 10. A considerably larger 
number of alveoli than in mouse no. 10 are filled, and to greater ex- 
tent, with red blood corpuscles and alveolar epithelium. With Gram- 
Weigert, numerous pneumococci, but less numerously than in the pre- 
ceding mouse. In some alveoli, fine, reticular structures (elastine- 
threads). 


Mouse no. 12. Weight. 21 gm. Culture dilution 1:500. The 
animal was lively on the second day; on the third it looked ragged, 
the weight being respectively 20,5 and 17,5 gm.; in the morning of 
the fourth day, after less than 50 hours, it was dead. Weight 17,5 
gm. At the autopsy the pleure somewhat moist; the lungs partially, 
and especially the upper left lobe, infiltrated. of a асер. red colour. 
The right lung weighs 135 mgm., the left one 114 mgm., the spleen 
86 mgm. and the liver 1,10 gm. | 


Smears from the pleure contain numerous pneumococci: otherwise 
only mononuclear cells; similarly from the heart’s blood, the perito- 
neum and the liver; from the spleen and bone marrow the same ele- 
ments in а smaller number; from the bone marrow some polymorpho- 
nuclear cells too; from the lung very numerous pneumococci, rather 
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numerous large cells, less numerous leucocytes, evidences of phago- 
cytosis only in cells in the process of disintegration. 

Sections of the right lung, 3 lobes being touched. The pleura as 
in the preceding mouse; the hyperemia possibly somewhat less marked ; 
the alveoli filled to the same extent and with the same contents as 
above, to which, in this case, should be added some leucocytes which 
were less distinct in the two preceding mice. With Gram-Weigert, 
rather numerous bacteria in the alveolar walls, though less than in 
the preceding mice; some threadlike structures in the walls, obviously 
elastic fibres. 

Mouse по. 13. Weight 20.5 gm. Culture dilution 1: 5,000. The 
weight of the animal diminished to 20 gm. in 2 days and it died on 
the third day after about 46 hours, weighing 17.5 gm. The lungs 
almost completely infiltrated, of a deep red colour, except a narrow 
aerated zone below. The right lung weighs 170 mgm., the left one 
152 mgm. The left lung, but not the right one, sinks in physiologi- 
cal salt solution. The weight of the spleen 43 mgm. 

The smears show about the same elements as in mouse 12; from 
the bone marrow also some chains of pneumococci with 5—9 individuals. 

Sections of the lung. The pleura here and there cell-infiltrated and 
in some places covered with some tortuous and cell-infiltrated masses. 
The hyperemia maximal. The bronchi free. The parenchyma shows 
in it’s central part ‘o a great extent the alveoli filled with homogenous 
masses and red blood corpuscles, and, though less numerously, with 
other cells; in the peripheral zones rather numerous aerated alveoli 
and vestibuli, less numerous homogenous masses and cells. 

Mouse no. 14. Weight 20.5 gm. Culture dilution 1: 20,000. The 
weight diminished to 20 gm. on the second day, on the third day to 
18 gm., the animal then being rather lively; on the fourth day also 
lively, the weight 17 gm. It was killed on the fifth day weighing 
16.0 gm. after about 96 hours. The lungs white, the right one with 
a trace of red shading at the right anterior margin. The combined 
weight of the lungs 127 mgm. (one half = 63.5 mgm.). The spleen 
weighs 47 mgm., the liver 0.60 gm. Culture from the heart’s blood 
negative. Unfortunately the number of leucocytes was not ascertained. 

Smears from the pleura and peritoneum show some leucocytes 
among the endothelial cells; from the heart’s blood here and there 
leuco- and lymphocytes; from the liver some leucocytes among the 
cells; from the spleen rather numerous leucocytes among the mono- 
nuclear cells; from the bone marrow more leucocytes than other cells; 
from the lung pretty large cells and some leucocytes; from the kidney 
round cells. In these smears no pneumococci can be observed. : 

Mouse no. 15. Weight 19 gm. The culture dilution 3 : 200,000. 
The animal died after about 24 hours, weighing 18 gm. The autopsy 
was made immediately. The pleure intact; in the lungs partial in- 
filtrations with small, deep red areas. The weight of the lungs 202 
mgm. (one half = 101 mgm.). The spleen weighs 46 mgm., the liver 
0.95 gm. 

Smears as in no. 13. 
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Sections from the right lung show the greater part normally 
aerated, without hyperemia. In another circumscribed portion the 
hyperemia of the parenchyma is maximal, with the alveoli and 
vestibuli filled with red blood corpuscles, hvaline masses, leucocytes 
and red cells. The pleura in one place cell-infiltrated. With Gram- 
Weigert, numerous pneumococci in all parts. 


The experiment does not show the same regular gradation 
after the dose as in the previous one, which in the first 
place, seems to be due to the fact that the diluting fluid was 
here ascites broth, in which the pneumococci ought to have 
grown rapidly. The first two dilutions give rise to pleurisies 
with effusion as in mouse no. 3 of the preceding experiment; 
the others only show numerous pneumococci in smears from 
the pleura, the number being about the same as in the peri- 
toneum. Smears from the liver, spleen and bone marrow 
contain throughout less pmeumococci than smears from the 
serous membranes. The weight of the lungs has generally 
increased to more than double the weight of the non-infiltrated 
lungs and was highest in the 2nd and the 5th animal. With 
the dilutions 1:500 and 3: 200,000, the infiltrations became 
partial, as in the 4th and 7th animal. The 2nd, 3rd, and 4th 
animal died on succeeding days. The 6th animal seemed as 
if it should survive, and at the autopsy on the 5th day no 
pneumococci could be found, not even in the culture. On 
employing weak dilutions of virulent cultures in experiments 
on rabbits — where otherwise the animals died regularly 
even after the weakest dilutions — I! have observed that 
some animals survive; these I used for active immunisation 
and they proved to have leucocytosis (cfr. the leucocytes in 
the smears from the organs of mouse no. 14). Similar obser- 
vations are to be found in the literature (Pettersson?) in the 
case of anthrax infections. In my case the strange deviation 
from the high degree of susceptibility is most likely due to 
the different resistant power of the animals, as the animal which 
received a still smaller dose fell a prey to the infection. 


Experimental Series 3. 


In a third series of experiments 2 mice were injected with 
undiluted culture, and were killed after the lapse of short 


! Cfr. f. Bakt. 1915. 
* (Cfr. f. Bakt. 1905. 
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periods of time. The culture was made from the heart’s blood 
of a guinea-pig, the strain having then made at least 3 passages. 


Mouse no. 16. Weight 25.5 gm. Number of leucocytes 9,000. 
! 4 of a c. c. intrabronchially insuflated, no regurgitation, rather 
marked reaction. The numbers of leucocytes after 10 and 105 
minutes: 6,000 and 3,000; at both intervals pneumococci grew in 
ascites broth culture. The animal was killed after 2 hours by nipping 
off the spinal column from behind. In both pleural cavities a 
quantity of opaque fluid; the central parts of the lungs show patches 
of bright red colour, no distinct infiltration. The spleen large. The 
weight of the right lung 90 mgm., of the left one 50 mgm., of the 
spleen 155 mgm., of the liver 1.35 gm. 

Smears from the pleuræ show groups of pneumococci arranged in 
rings round lymphocytes and larger cells, a few leucocytes undergoing 
disintegration; from the heart’s blood numerous pneumococci; from the 
liver numerous pneumococci; from the peritoneum rather numerous 
pneumococci, arranged in rings round the lvmphocytes; from the spleen 
rather numerous leucocytes, pneumococci here and there; from the 
bone marrow numerous leucocytes, no pneumococci; from the. lung 
chiefly red blood corpuscles, very numerous pneumococci, a few white 
cells. 

Mouse no. 17. Weight 26.5 gm. Number of leucocytes 9,000. 
Intrabronchial insufflation of 4,4 of a c. c. of the same undiluted 
ascites broth culture, frothy regurgitation, no marked reaction. The 
leucocytic counts after 10 and 20 minutes, 2 and 4 hours respectively : 
9,000, 9,000, 9,000 and 5,000. At all these intervals pneumococci 
grew in culture in ascitcs broth. The animal was killed after 4 hours 
in the same way as the preceding one. In the pleural cavities only small 
quantities of fluid, the central part of the left lung red and mottled, the 
rest of the lung bright red. The greater part of the right lung, and 
the upper part especially of the lower lobe, of a bluish red tint, 
still partially aerated. The spleen large. Weights: the right lung 175 
mgm., the left lung 65 mgm., the spleen 180 mgm., the liver 1.40 gm. 

Smears from the subcutis contain no pneumococci; from the pleuræ 
very numerous pneumococci and endothelium, here and there leu- 
cocytes, uo phagocytosis; from the heart’s blood numerous pneumo- 
cocci; from the liver no pneumococci; from the peritoneum endothe- 
lium, lymphocytes, large basophilic cells, no pneumococci; from the 
spleen and the marrow a few leucocytes, no pneumococci; from the 
lungs very numerous pneumococci, leucocytes and larger cells; phago- 
cytosis only in disintegrating cells. | ' 


Neither in this series of experiments, which was also un- 
dertaken with a view of observing eventual evidences of pha- 
gocytosis in the early stages of the local process of inflamma- 
tion, could any obvious leucocytosis be demonstrated in the 
animals. The bacteriemia began at once (at least after 10 
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minutes). Noteworthy is the pleurisy after 2 hours; after 4 
hours the lung is not yet distinctly infiltrated, macroscopically 
it most resembles congested lung, but is brighter in colour. 
No unmistakable signs of phagocytosis could be observed. in 
spite of the relatively favourable circumstances. It was here 
on the one hand possible to get different mixtures of the 
products of inflammation with the pneumococci in the nume- 
rous cavities of the spongy substance of the lung, on the other 
hand there were still at this early stage present, in the 
tissue-bathing blood, rather numerous leucocytes. The diffe- 
rence from the experiments on guinea-pigs described in the 
preceding part is obvious. In order to obtain a comparison 
with the other mode of infection, where the phagocytosis, in 
connection with the infection of guinea-pigs, could be most 
beautifully demonstrated, viz., through intravenous injection 
of an enormous dose of pneumococci, I tried to make an 
intracardiac injection of centrifugalized pneumococci into a 
mouse, and I shall describe this experiment in this connection. 


Mouse no. 1S. Weight 27.5 gm. Number of leucocytes 6,000. 
An incision having been made over the region of the heart, the muscles 
were bluntly divided and the left pleural cavity opened by cutting 
through a rib. The animal became limp within one minute, after a few 
tonic twitchings, and did not move any more. There was slight hemorrhage 
from the wound which was immediately widened; the heart was laid 
bare and an injection of the centrifugate of 2.5 c.c. ascites broth 
culture emulged in !/e of a c. c. of broth was made immediately. 
The culture was obtained from the tail-blood of an animal in the 
preceding experiment. When the point was withdrawn (the fine ca- 
nula before mentioned) only a very slight hæmorrhage took place. 
The heart kept on beating for a while, and when the autopsy was 
made about 10 minutes later, the circulation mus’ have been 
going on rather completely during some part of the cime at least. 
Weights: the right lung 88 mgm., the left one 42 mgm., the spleen 
72 mgm., the liver 1.30 gm. 

Smears from the heart's blood show numerous pneumococci, a num- 
ber of sharply stained leucocytes, no phagocytosis; from the pleura, 
endothelial cells; from the liver, scattered pneumococci and leucocytes; 
from the spleen no leucocytes, nor any pneumococci; from the bone 
marrow numerous leucocytes, no pneumococci; from the lungs, large 
cells and numerous pneumococci; from the kidney, here and there 
pneumococci and leucocytes. 


The experiment should rather be looked upon as performed 
on a surviving “preparation”, it is however remarkable that no 
phagocytosis was observed. 

3—152478. Nord. med. ark., 1916 Afd. II, N:r 1. 
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V. 
Experiments with bacteriemia and intrabronchial insuf- 
flation of broth in guinea-pigs. 


From the first intraperitoneal experiment on guinea-pigs it 
was evident that the pneumococcus strain introduced this way 
in large doses (4 с. с.) caused a rapidly fatal sepsis. The 
acute bacteriemia which in this case was presumed to result 
(cf. below; guinea-pig 34) did not seem to be ideal for the 
purpose — the deleterious peritoneal localisation already exist- 
ing. This was namely an investigation with a view of as- 
certaining whether a pneumococcus bacteriemia can give 
rise to a localized pneumococcus inflammation of the lung, 
after an intrabronchial insufflation of broth. In connection 
with this latter operation on dogs, a slight inflammatory irri- 
tation is the result (WoLLSTEIN and MELTZER 1. c.)) Later on, 
when I needed a new supply of pneumococcus blood, I have, 
however, performed this experiment too (guinea-pig 34). 

The intravenous method was obviously the one that most 
immediately suggested itself and the injections have been made 
either into the ear, usually the anterior marginal vessel, or 
into vena jugularis externa, which was laid free by means 
of an oblique incision in the lower region of the neck. For 
the injection I used the above-mentioned fine needle (Part 
IV), with the always sharp but short point. The vessels 
of the ear of a guinea-pig are so fine that otherwise the 
introduction of the needle for injection is attended with great 
difficulties. When the injection was made, the animal was 
fixed to Friedberger’s board with one foreleg downwards, so 
as to allow the head to be turned sufficiently to reach the 
ear. The posterior part of the latter was grasped with a pair 
of Cornet’s forceps, which through their own weight kept it 
straight. The anterior marginal vessel was then slightly com- 
pressed with a common forceps, in order to cause a slight de- 
gree of congestion. When making the injections into the ju- 
gular veins, the vein and some of the surrounding tissue, the 
latter being seized by the forceps, were lifted up, and the vein 
stretched somewhat without being emptied of its blood. The 
point of the syringe was introduced from above and the in- 
jection now made. As a certain sign of its “going right" a 
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small air bubble contained in the syringe wandered with the 
blood current. When the point of the syringe was withdrawn, 
the finger with some cotton-wool was placed on the seat of 
injection, further hemorrhage being prevented by a minute’s 
light pressure. By this method the injection could be made 
without assistance. In the same way I have, on one and the 
same occasion, pierced both jugular veins of an animal 4 times 
and stopped the hemorrhage, and, further, I have, in nume- 
rous autopsies, ascertained the absence of after-hemorrhage. 
Blood specimens were taken from the other ear or the po- 
sterior marginal vessel, to avoid the seat of injection. I have 
not, as a matter of fact, been able to observe any localiza- 
tion of the infection to the seat of injection corresponding 
e. g., to the “erysipelas” in the ear of the rabbit. 

As regards the dose, I could not expect a progressive bacte- 
riæmia after any dose as in the case of animals susceptible to 
pneumococcus infection. On this account I began with a very 
large dose, 35 c. c. of ascites broth culture, and I have 
on other occasions used 8—5 с. с. and 0.5 с. с. Intrabron- 
chial insufflation of broth, or of ascites broth, was made 
in the same way as is described in part III. To begin with, 
I made, however, a trial with an intravenous injection of pneu- 
mococci from the lung of guinea-pig no. 7 (part ILI), in order 
to ascertain whether the pneumococci growing in the lung 
had any affinity with the lung tissue as such.. 


Experimental Series 1. 


A piece of the size of a pea was excised from the grey 
infiltration from the lung of guinea-pig no. 7; it was mashed 
and stirred together with physiological saline solution, the 
mixture being then put on ice to form sediment. 0: c. c. 
of the opaque emulsion formed on the top of the sediment, 
was injected into the jugular vein. At the same time it was 
ascertained that the suspension contained numerous pneumo- 
cocci and that, afterwards, numerous pneumococcus colonies 
grew on ascites agar. About 10 minutes after the injection, 
which was made into Guinea-pig no. 13, the animal weighing 
more than 500 gm. and with the leucocytic number 12,000, the 
number of leucocytes amounted to 25,000, and after 12 hours to 
11,500. In a blood specimen from the ear, no pneumococci 
were to be seen on ascites agar on either occasion. The same 
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animal, weighing now 525 gm., and with the number of leu- 
cocytes 11,000, was, on the third day after the first injection, 
a second time subjected to an intravenous injection into the 
ear with !2 c. c. of a broth suspension of the ascites agar 
culture from the lung emulsion. 

At the same time, a second (ruinea-pig, по. 14, weighing 
520 gm. and with 10,000 leucocytes, was subjected to an intra- 
venous injection into the ear with 1 c. c. of the same emul- 
sion. In both animals pneumococci were found during the 
first hours, but not later. On the second day after the in- 
fection, a leucocytosis of 20,000 and 15,000, respectively, 
were noticed, and also on later countings leucocytosis could 
be demonstrated. The animals lost flesh and died on the 
6th and 7th days respectively, weighing 400 and 360 gm. 
Macroscopically the lungs showed no distinct infiltrations. 
It must however be remarked that on guinea-pig no. 14, which 
was found dead in the morning, the autopsy was performed 
so late that the lungs were discoloured, being of a bluish-red. 
Smears from the lung of guinea-pig no. 13 contained about 
the same quantity of pneumococci as in the heart’s blood, 
among the numerous leucocytes and large cells (but, on the 
other hand, no macrophagocytosis of leucocytes); smears from 
the other organs also contained pneumococci. The organs of 
guinea-pig no. 14 showed growth of pneumococci on ascites 
agar. I have as yet not undertaken any extension of the 
experiments to comprise different doses, and autopsies at the 
lapse of fixed intervals of different length, nor have I con- 
tinued the “lungpassages”. 

In order to decide the suitable dose for the intravenous in- 
jection, I used a culture from the same blood as in series 2, 
Part IIl, i. e, with two animal passages. 


Experimental Series 2. 


The centrifugate from 35 с. с. ascites broth culture which 
had revolved for 3,2 hour at a rate of 5,000 — the fluid at 
the top being macroscopically clear — was suspended in 
about le е. c. of the same fluid. The emulsion was rather 
thick, but passed without difficulty through the fine needle 
into the vein. Two guinea-pigs were injected. 


Guinea-pig. по. 15. Weight 390 gm. Number of leucocytes 11,000. 
After the injection no immediate reaction, but after a short while the 
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animal looked ragged and limp, later on somnolent, jumped up and 
kicked. The leucocytic counts after ?;4 of an hour and after 2 hours: 
17,000 and 20,000. Direct smears from the blood specimens show 
at both these periods numerous pneumococci which have undergone phago- 
cytosis; in the first case numerous free pneumococci too; pneumococci 
are also obtained in culture from both specimens. The animal died 
4 hours after the injection. At the autopsy the lungs are bright red 
in colour and somewhat increased in consistency; no infiltrations. The 
belly distended, the serous covering of the intestines and stomach in- 
tensely and diffusely injected. No exudation there, nor in the pleu- 
ral cavities. The weight of the right lung 2.00 gm., of the left one 1.55 
gm., of the spleen 0.65 gm. The pulp of the spleen loose. 

Smears from the heart’s blood contain not very numerous free pnen- 
mococci; from the pleura and peritoneum, endothelial "placards", no 
pneumococci. From the spleen and bone marrow (and especially from 
the spleen) rather numerous leucocytes with enclosed pneumococci; from 
tne liver numerous leucocytes with enclosed pneumococci (as many as 35 
pneumococci in one cell); from the brain only a small number of 
leucocytes. Pneumococci in culture from the heart’s blood. 

Sections from the left lower lobe. The pleura intact with distinct 
epithelium. Larger bronchial tubes (with cartilage) showing the usual 
well-marked folds; lymphatic nodules with almost exclusively mono- 
nuclear cells. The parenchyma injected and evenly acrated, the in- 
terstices possibly somewhat broader than usual, containing remark- 
ably numerous leucocytes.!) With Gram-Weigert numerous pneu- 
mococci are seen in the capillaries; in the rest of the tissue they 
appear to be at least much less numerous. 

Guinea-pig no. 16. Weight 465 gm. Number of leucocytes 14,000. 
Immediately after the injection the animal became limp and looked dying, 
but recovered and was at least able to walk during the last half 
hour before death. Now and then small convulsions affecting the 
whole body. Number of leucocytes after 10 minutes 20,000. Direct 
blood specimen contains hundreds of free pneumococci in the field of 
vision, very many of them having undergone phagocytosis. In culture 
pneumococci. Death took place after 70 minutes. At the autopsy 
the lungs were bright in colour, the visceral peritoneum vividly in- 
jected; the spleen very large and with loose pulp. The right lung 
weighed 2.45 gm., the left one 2.10 gm., the spleen 1.20 gm. Smears 
from the heart's blood contain very few free pneumococci, numerous 
leucocytes with a great number of enclosed pneumococci; from the 
pleura and peritoneum endothelial “placards”; from the spleen, bone 
marrow and liver numerous leucocytes containing numerous pneumo- 
cocci. 

The experiment gives the picture of a case of acute poisoning. 


Remarkable are the numerous phagocytic figures in the cir- 
culating blood, in the organs and in the smears. Leucocyto- 


1) Cf. “engouement” in guinea-pig no. 2, and in the mice with the alveolar ` 
epithelium predominating instead, as well as the localization of the bacilli. 
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sis begins at once. The quantity of bacteria decreases ob- 
viously during the hours the animal lives. The weight of 
the lungs is rather great; they are hyperemic, of an appear- 
ance that I have otherwise not found in these organs; unfor- 
tunately no smears were made. The weight of the spleen is, 
in the case of the second animal, the highest I have ever ob- 
served during an acute pneumococcus infection; in the case of 
the first animal moderate, thus, as usual, varying. The albi- 
notic animal died sooner. Similar experiments have been 
made by WADSWORTH!) on dogs. 


Experimental Series 3. 


A third series of experiments was made on 2 guinea-pigs 
with 5 c. c. of a culture; one of them was injected intrave- 
nously, the other subcutaneously. The culture was made from 
the blood of the ear of guinea-pig no. 16, having consequently 
passed 1 mouse and 2 guinea-pigs. 


Gruinea-pig no. 17. Albino. Weight 425 gm. Number of leuco- 
cytes 9,500. The centrifugate from 5 c. c. of ascites broth culture, 
suspended in about 0.5 of a c. с. of the fluid, was injected intraven- 
ously into the ear. J.eucocytic counts after 5 minutes, 3, 7'/2, 101/2, 
221/2 and 30!/ hours were: 7,000, 25,000, 40,000, 7,000, 6,000 and 
5,000. The weight diminished to 325 gm. and 300 gm. at the last two 
intervals. In the blood specimens pneumococci in culture were observed 
at all intervals; after 3 hours there were also solitary phagocytic figures 
in the direct specimen, but afterwards no pneumococci in direct spe- 
cimen (at the last examination no direct preparations were made). In 
the first specimen a dense matting of pneumococcus colonies grew on 
ascites agar; in the 2nd pneumococci only in the condense-water; in 
the 3rd and 4th also some solitary colonies; in the last two there grew 
pneumococci in ascites broth. At the time of the last counting the 
animal was ill and, during the last few hours, was now and again seized 
by slight convulsions and died 36 hours after the infection. At the 
autopsy a marked, slightly hemorrhagic subcutaneous oedema over the 
belly. The spleen weighed 0.65 gm.; the lungs weighed, after harden- 
ing: the right one 1.75, the left one 1.40 gm. 

Smears from the oedema contain innumerable pneumococci, a few 
leucocytes, mostly disintegrating апа also covered with pneumo- 
cocci about as densely as the mononuclear cells — also few in num- 
ber — and other stained granular debris; from the pleura very nu- 
merous pneumococci around the numerous endothelial cells; only a 
few leucocytes; phagocytic figures here and there in disintegrating leu- 
cocytes; from the peritoneum very numerous pneumococci, numerous 
endothelial cells, here and there leucocytes, no distinct evidences of pha- 
gocytosis; from the liver and spleen, few leucocytes and free pneumo- 





1) Journal of Infectious Dis. 1904. 
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cocci, no phagocytosis; the same applies to the bone marrow, the num- 
ber of leucocytes being here somewhat greater; from the lung (and 
the heart’s blood) leucocytes and pneumococci in a small number. 

Guinea-pig no. 18. Weight 450 gm. Number of leucocytes 11,000. 
5 c. c. of ascites broth was injected subcutancously, a wale being 
formed across the back at the seat of injection. The leucocytic 
counts after 31/2, 7, 10, 24, 50, and 57 hours: 8,000, 14,000, 8,000, 
6,000, 16,000 and 30,000. The animal showed signs of infection 
and could only crawl along at the last two intervals. In the blood 
specimens pneumococci were found after 7 hours and, at the two last 
intervals, a few colonies on the ascites agar tube, besides those in 

the turbid condensewater. The weight decreased more than 100 gm., 

and the animal was found dead in the morning after less than 72 
hours. The autopsy was performed a few hours later. The lungs 
were then of a reddish colour with signs of congestion in the poste- 
rior parts; the right lung weighed 2.45 gm., the left one 2 gm., the 
spleen 0.7 gm. 

Smears from the pleura show endothelium and some leucocytes’ some 
of them with pneumococci having undergone phagocytosis; from the heart’s 
blood the same; from the peritoneum endothelial “placards”, solitary 
leucocytes and free pneumococci; from the liver rather numerous free 
diplococci, numerous leucocytes; from the spleen solitary, free pneu- 
mococci, numerous leucocytes; from the bone marrow numerous leuco- 

є . 
cytes, some of then with enclosed pneumococci; from the lung only a 
few leucocytes and among the numerous cells here and there pneu- 
mococci, also phagocytic figures (in solitary places forming groups). 
From the heart’s blood and the liver pneumococci grew in pure 
culture. 


This dose, consequently, proved to be fatal and at certain 
periods showing high leucocytic counts and, when injected in- 
travenously, giving rise to distinct bacteriemia during the 
whole time. The first animal, guinea-pig no. 17, albino, died 
quickly and presented a distinct septic oedema over the belly 
(cf. the first double experiment), further, remarkably nume- 
rous pneumococci in the pleura and peritoneum (contrary to 
the result of the enormous dose, when smears from these cavi- 
ties were free from pneumococci). The second animal, guinea- 
pig no. 18, which was injected subcutaneously had a prolonged 
agony and the autopsy was performed rather late after death, 
in consequence of which the lungs were congested. A number 
of distinct phagocytic figures observed in the smears from the 
organs. The congruence is evident between the final leucocy- 
tosis and the great number of leucocytes found in the liver, 
spleen, and bone marrow in the second animal (guinea-pig 
no. 18) and, on the other hand, between the final leucopenia 
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and the reduction in the number of leucocytes in the organs 
of the first animal (guinea-pig no. 17). 

The second premises for the chief experiment was an 
investigation of the reaction of the lungs to the intrabron- 
chial insufflation of broth. 


Experimental Series 4. 


4 guinea-pigs were injected as usual with about 1 c. c. of 
sterile broth and were killed at the lapse of different periods 
of time. 


Guinea-pig no. 19. Weight 290 gm. Number of leucocytes 5,000. 
The animal died under convulsions almost immediately after the in- 
jection. The autopsy showed small gelatinous areas in the upper 
part of the right lower lobe and in the subcardiac lobe. The right 
lung weighed 1.7 gm., the left one 1.15 gm., the spleen 0.4 gm. 

Smears from the spleen show very few leucocytes; from the liver 
rather few; from the bone marrow innumerable leucocytes; from the 
gelatinous areas of the lung, large round cells and large cell-like 
flakes; very few leucocytes. 

( uinea: -pig no. 20. Weight 215 gm. Number of leucocytes 5,000. 
Only a slight reaction after the injection. "The animal made slight 
jumps during the first minutes. Leucocytic counts after 4 and 8!/2 
hours respectively: 4,000 and 4,000. At the last interval the animal 
was killed. At the autopsy the lungs were of a bright colour, with 
the exception of a gelatinous area of the size of a hemp seed in the 
upper margin of the left lower lobe. The left lung weighed 1.15 gm.. 
the right one 1.40 gm., the splcen 0.30 gm. 

Smears trom the gelatinous infiltration contain numerous leucocytes; 
there are less numerous large round cells amongst red blood corpuscles. 

Sections from the left lower lobe (the infiltration). The pleura in- 
tact. In а small area adjacent to a leucocytic infiltration of the pa- 
renchyma the endothelial cells are somewhat swollen. The vascular 
injection of the parenchyma well marked and general. In the greater 
part of the section the parenchyma only partially infiltrated in 
peripheral alveoli; near the pleura some hyaline masses, in the 
next zone chicfly endothelial cells; in the central portion the alveoli 
more filled with endothelial cells, leucocytes and hyaline masses. The 
bronchial tubes partly empty, partly filled with finely granular masses 
and leucocytes. 

Guinea-pig no. 21. Weight 235 gm. Number of leucocytes 4,500. 
After the injection only a slight reaction. Leucocytic counts after 4 
and 24 hours: 3,500 and 5,000. The weight diminished to 215 gm., 
and the animal was killed after 24 hours. The lungs were aerated, and 
well retracted. The lower lobes of the right lung partially infiltrated, 
and red in colour. The left lung weighed 1.15 gm., the right one 
1.40 gm., the spleen 0.3 gm. 

Smears from the spleen show numerous leucocytes; from the liver 
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numerous leucocytes; from the bone marrow innumerable polymorpho- 
nuclear cells; from the pleura numerous leucocytes among the endo- 
thelial cells; from the infiltrated lung not quite as many leucocytes 
as large, round and coal-pigmented cells. 

Sections from the right lung, the one from a deeply infiltrated, and 
the other from a less infiltrated, part. The pleura in both sections 
thickened and infiltrated with leucocytes. The former section shows a 
vivid and uniform vascular injection, and the alveoli аге everywhere 
filled with epithelial cells, leucocytes and (to a less extent) hyaline 
masses. The latter section contains more aerated alveoli, some of them 
filled with red blood corpuscles, but the majority of them are partly 
filled with solitary epithelial cells, leucocytes and finely granular masses. 

Guinea-pig no. 22. Weight 240 gm. Number of leucocytes 
6,000. The weight went down to 230 gm. after 24 hours and after 
48 hours to 225 gm. The leucocytic counts after 4, 24, 28, 48, and 
56 hours: 4,000, 12,000, 11,000, 8,000 and 8,000. The animal was 
killed after 56 hours. The lungs bright in colour, with gelatinous in- 
filtrations of the size of a pea in the upper part of the right lower 
lobe; the small lobes also being somewhat reddish in colour. The 
left lung weighed 1.1 gm., the right one 1.5 gm., the spleen 0.4 gm. 

Smears from the spleen gave numerous leucocytes; from the liver 
leucocytes here and there; from the bone marrow a great number of po- 
lymorphonuclear cells; from the pleura about an equal number of leuco- 
cytes and endothelial cells; from the peritoneum endothelial cells, no 
leucocytes; from the lung rather numerous leucocytes among pretty 
large cells, with, here and there coal-pigmented cells too, and a few 
macrophages which have devoured leucocytes. As in the preceding 
animals no bacteria to be observed. 

Sections from the consolidated parts. The pleura intact, or else 
somewhat infiltrated and with desquamating endothelium. The alveoli 
in an uninterrupted area full of leucocytes, large cells, hyaline masses 
and — to a rather great extent in some places — with red blood 
cells. The vascular injection not marked. With Gram-Weigert no 
fibrin structures visible. 


The experiment shows that injections of broth into the lung 
give rise to small gelatinous “infiltrations”, especially in the 
apex of the lower lobe and in the small lobes. The presence 
of leucocytes in the infiltrations is remarkable as a sign of 
the inflammatory reaction; it fails in the first animal, which 
died immediately after the injection. The weight of the lungs 
appears somewhat increased, though not in proportion to the 
weight of the injected quantity. In guinea-pig no. 22, a slight 
degree of leucocytosis was observed on the second day, this 
appearing to be the probable explanation of the increase in 
number of leucocytes, an augmentation which later on was again 
reduced. WOLLSTEIN and MELTZER mention the appearance of 
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scattered patches of congested, but aerated, tissue of an elastic 
consistency in the posterior lobes, and a microscopic migration 
into the alveoli of red blood corpuscles and leucocytes; in one 
case the appearance of subpleural hemorrhages was attended 
by a slight rise of temperature and, in still another case, by 
a considerable hemorrhage into the lung in connection with 
intrabronchial insufflation of sterile broth in dogs. Earlier 
investigators only remark that consolidation did not follow 
(quot. WOLLSTEIN and MELTZER). | 


Experimental Series 5. 


The first experiment with bacteriæmia and the succeeding 
intrabronchial insufflation of broth was performed with a pretty 
small quantity of ascites-broth — dose 3.5—4 с. c. — from the 
heart’s blood of guinea-pig no. 15, thus having passed through 
4 animals. With this dose 4 animals were injected; 2 of them 
received the centrifugate intravenously into the ear, the in- 
trabronchial insufflation following some minutes later, and 2 
a maximal dose of 0.2 c. c. subcutaneously into the ear during 
an insuccessful attempt at the intravenous injection and then 
the whole dose subcutaneously into the back, the insufflation 
taking place one hour before the large injection. 


Guinea-pig no. 23. Weight 305 gm. Number of leucocytes 
8,500. After the intravenous injection into the ear the animal was 
let loose for a few minutes and immediately afterwards the injection 
was made intrabroncially with 1.5 c.c. of sterile broth. Some frothy 
fluid was snorted out through the nose. No marked reaction, the 
animal soon being lively again. The animal lived more than 3 days. 
The weight decreased on the 2nd, 3rd, and 4th day to 280, 230 
and 210 gm. Leucocytic counts after 11/2, 31/2, 71/2, 20, 26, 33, 
44, and 72 hours: 6,500, 6,400, 6,000, 8,000, 6,000, 6,500, 5,000 
and 6,500. In a direct specimen from the blood a single pneumo- 
coccus having undergone phagocytosis could be observed after 11/2 
hours. As to the 8 other blood specimens, pneumococci were present 
in the condense-water of ascites broth in the first two, and on the 
ascites agar in the others. In the last specimen, colonies on the agar 
surface too. The animal was still lively on the evening of the second 
day, in the morning of the third it looked ragged, and on the 4th 
day was almost immovable. It died 80 hours after the infection. 
Autopsy: the subcutaneous tissue without any remark, except near the 
cervical wound where a thickish oedema may be seen over a small 
area; the wound otherwise healed with a crust. The pleure and the 
peritoneum of usual moisture, the spleen rather solid, the bone mar- 
row red and loose, the left lung pale and inflated, the right one 
showing rather large, dark-red infiltrations in the middle and sub- 
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cardiac lobes. On the outer surface of the former a sharp curved 
demarcation of the infiltration from the aerated tissue below; the 
surface of the infiltration on section homogeneous, hemorrhagic. The 
weight of the right lung 2.35 gm., of the left lung 1.30 gm., of the 
Spleen 0.40 gm., of the liver 14 gm. 

Smears from the oedema show no pneumococci; from the pleura 
an equal number of leucocytes and endothelial cells, solitary pneu- 
mococci, partly free, partly having undergone phagocytosis, some mucus; 
from the heart’s blood numerous free pneumococci, phagocytic figures 
in disintegrating cells; from the peritoneum and the liver large cells, 
only a few leucocytes, no pneumococci; from the spleen and the 
kidney a few leucocytes and free pneumococci in small number; from 
the bone marrow a moderate number of leucocytes, no pneumococci; 
from the infiltrated lung numerous leucocytes and large cells, the 
former in majority, some of the latter containing leucocytic nuclei, 
rather numerous free pneumococci, here and there evidence of phago- 
cytosis too; from the wound rather numerous pneumococci and leuco- 
cytes, the former here and there arranged in rings round the latter. 

Secttons from the apex of the right lower lobe: The pleura thin, 
with at least here and there retained endothelium; the apex of the 
lung completely consolidated, the adjacent portion twice as broad, 
and showing some aerated alveoli and vestibuli, this latter zone being 
sharply defined from the acrated parenchyma. In the apex, marked 
hyperzemia with completely injected capillaries, the alveoli filled with 
epithelial cells and about an equal number of leucocytes. The infiltrated 
alveoli of the middle zone of about the same appearance. In the 
aerated innermost layer there are still solitary alveoli filled with 
hyaline masses and alveolar epithelium, the latter, and leucocytes, too, 
being also seen in great number on the walls. With Gram-Weigert, 
pneumococci are sparingly found in the exudate, only a few in every 
field of vision, also here and there, in the interstices, e.g., of the 
aerated part. Some reticular Gram-positive structures are most likely 
elastic tissue. Other sections from the right subcardiac lobe show a 
complete consolidation, the same kind of cells in the alveoli, and 
some pneumococci in groups, more numerous in the alveoli than in 
other parts. 

Guinea-pig. no. 24. Albino. Weight 325 gm. Number of leuco- 
cytes 9,000. The centrifugate of 3.5 c.c. of ascites broth was intra- 
venously injected into the ear. The animal was during, and after, the 
injection, cyanotic. 10 minutes later, an intrabronchial insufflation of 
1 с.с. of sterile broth. Some regurgitation through the wound and 
the nose, then the cyanosis still more marked, the animal looking 
ragged.  Leucocytic counts after 1, 2, 7, 20, and 26 hours: 20,000, 
5,000, 6,000, 13,000, and 2,000. After 1, 20, and 26 hours a few 
free and phagocytic pneumococci were found in a direct blood specimen. 
At all the five intervals when the blood specimens were taken, pneu- 
mococci were observed in tbe culture,as in the preceding experiment. 
The animal looked ill after 20 hours; after 26 hours almost cold and 
very cyanotic, and 30 hours after the injection it was dead. At the 
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autopsy subcutis relatively dry, the pericardium filled with clear fluid. 
The two upper lobes of the right lung completely infiltrated, red in 
colour; the surface on section homogeneous, solid, red. The lung sinks 
in Kaiserling I, but is kept floating by the aid of the lower aerated 
part. The left lung contains only small infiltrations, situated in the 
central part of the lobes. The right Jung weighs 3.25 em: the left 
one 2.05 gm., the spleen 0.6 gm., the liver 16.5 gm. 

Smears from subcutis show here and there pneumococci; from the 
heart’s blood only a small number of free pneumococci, almost no 
leucocytes; from the pericardium numerous pneumococci; from the 
peritoneum endothelial “placards”; from the liver rather numerous 
leucocytes, a few pneumococci, some free and some having undergone 
phagocytosis — distinct pictures; from the spleen a small number of 
leucocytes, rather numerous free pneumococci; from the bone marrow 
a moderate number of leucocytes, a few free pneumococci; from the 
kidney, round cells, numerous pneumococci; from the infiltrated lung 
very numerous pneumococci, very numerous leucocytes, in number 
exceeding the large cells, very numerous phagocytic figures, but almost 
only in disintegrating cells; from the pleura the leucocytes are as 
numerous as the epithelial cells, really distinct phagocytic figures and 
also numerous free pneumococci, as well as “macrophages” with enclo- 
sed leucocytic nuclei. 

Sections from the right middle lobe. Complete consolidation with, 
in the main, the same exudate as in the preceding animal. Other 
sections from the subcardiac lobes show, besides this, in one place the 
alveoli filled with red blood corpuscles, and in other adjacent alveolar 
arcas a mixture of erythrocytes, leucocytes and alveolar epithelium. 
With Gram-Weigert, pneumococci in the alveoli as in the preceding case. 

Guinea-pig no. 25. Weight 400 gm. Number of leucocytes 
12,000. ‘The animal was injected at the same time as the preceding 
one. A small quantity passed into the subcutaneous tissue of the ear; 
only a temporary distension of the tissue and no progressive inflam- 
mation issued. J.cucocytic count after 3 hours 10,000, then an intra- 
bronchial insufflation of 1.5 c.c. of sterile broth was made, the ani- 
mal hardly reacting. One hour later a subcutaneous injection of 4 с.с. 
of pneumococcus ascites broth culture into the back with a long 
needle, 2 hours later the number of leucocytes was 2,000; in direct 
preparation no pneumococci noticeable, but a growth in culture on 
ascites agar. The animal was dead in the morning, less than 15 
hours efter the chief infection, weight 360 gm. At the autopsy a 
very marked thickish oedema, spread all over the belly, first of all 
caught the eve. In both pleure and in the peritoneum small quan- 
tities of a hemorrhagic fluid. The lungs are well retracted in the 
pleural cavities, the colour somewhat diffusely reddish. In the right 
lower lobe a distinct, dark red infiltration. The weight of the right 
lung 2.3 gm., of the left lung 1.7 gm., of the spleen 0.55 gm., of the 
liver 33 gm. 

Smears from the subcutanous tissue contain very numerous pneu- 
mococci, no leucocytes; from the heart’s blood a small number of free 
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pneumococci; from the liver no leucocytes, nor pneumococci; from the 
spleen a few free pneumococci, no leucocytes; from the bone marrow 
the smear was somewhat too thick for further examination; from the 
peritoncum scattered pneumococci; from the pleura rather numerous 
free pneumococci as well as leucocytes, only a few pneumococci having 
undergone phagocytosis; from the lung very numerous pneumococci, 
less leucocytes than large cells. 

Guinea-pig no. 26. Albino. Weight 370 gm. Number of leucocytes 
8,000. The same injections as in guinea-pig no. 25. Hardly any reac- 
tion in connection with intrabronchial insufflation, the number of leuco- 
cytes immediately afterwards 8,500. 2 hours after the 2nd injection the 
leucacytic count was 4,000; 13 and 19h ours later 4,000 and 1,000. 
In cultures from the different intervals pneumococci were observed, but 
in the direct specimens their presence could not be demonstrated with 
the exception of one single pneumococcus undergoing phagocytosis in 
the 19-hours’specimen. The weight of the animal decreased to 335 
gm. on the 2nd day; it was at that time listless and died 23 hours 
after the chief injection. At the autopsy a marked thickish subcu- 
taneous oedema all over the belly. The lungs bright, well retracted; 
in one of them a uniform area red in colour and of a loose consi- 
stency. The combined weight of the lungs 2.3 gm. (one half = 1.65); 
of the spleen 0.5 gm., of the liver 22.5 gm. | 

Smears from the oedema contain pneumococci more densely than in 
an ordinary ascites broth culture; from the heart e blood only a few 
free pneumococci, no leucocytes; from the liver rather numerous free 
pneumococci, a few leucocytes; from the spleen numerous free pneu- 
mococci, small number of leucocytes; from the bone marrow not many 
free pneumo-cocci, numerous leucocytes; from the kidney numerous 
pneumococci; from the peritoneum numerous pneumococci and red 
cells; from the pleura a small number of pneumococci, partly free and 
partly having undergone phagocytosis; from the lung chiefly blood, a 
few pneumococci, leucocytes and epithelial cells. 

Sections from the infiltrated lung show maximum vascular injection; 
in some places a complete, in other places a partial, consolidation 
with alveolar epithelium and leucocytes in the alveoli; other alveoli 
containing chiefly red cells. Some fine bronchial tubes and vestibuli 
filled with epithelium and finely granular masses. With Gram-Weigert, 
pneumococci are detected only here and there in the section, and then 
in chains. 


The subcutaneous infections caused a marked thickish oede- 
ma all over the belly of the same kind that I!) have observed 
їп numerous cases in connection with a preceding investiga- 
tion on pneumococcus infection in rabbits. This localization 
of the infection was obviously not desirable on account of 
its deleterious character, which was equal to that of the 
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intraperitoneal pneumococcus infection (cf. also below). The 
animals died as quickly as from the latter infection, and the 
progress of the leucopenia was as rapid as in the case of 
the white mice. The intravenous infection, on the other 
hand, seems to be adapted for the performance of this ex- 
periment, as, e. g., in the case of the first animal no. 23; 
the second animal, no. 24, died rather too quickly. The 
leucocytic counts in this last animal showed a few obvious 
elevations to leucocytosis; in the case of the first animal no 
such elevations were noticeable, which, however, naturally, 
does not exclude their existence at other intervals, while, on 
the other hand, there was no progressive leucopenia. The in- 
filtrations in the lungs of the intravenously infected animals 
will be discussed later on. They occupied the same parts as 
the broth infiltrations, though they were more extensive. 
The red coloured areas from the inferior pulmonary lobes of 
the subcutaneously infected animals present, in smears from 
animal no. 26, an appearance similar to that of the heart’s 
blood. From animal no. 25, which was dead in the morning 
and probably had been lying dead for some hours, there 
was, in addition to this, an admixture of numerous large 
cells, among them only solitary leucocytes, and remarkably 
numerous pneumococci. The weight of the lungs of the first 
subeutaneously injected animal, no. 25, was rather great, but 
this may possible be due to hypostatic congestion. In the 
case of the second subcutaneously injected animal, no. 26, 
the thoracic organs were removed in toto and on this account 
the small lobes could not, after division, be distributed with 
accuracy on the respective lungs. The weight had not, how- 
ever, increased to any very great extent. 


Experimental Series 6. 

In a second series of experiments, with extrapulmonary 
infection and intrabronchial insufflation of sterile broth, 3 
animals were injected, 2 of them intravenously with 0.5 c.c. 
of culture. 

Guinea-pig no. 27. Albino. Weight 355 gm. Number of leuco- 
cytes 7,000. Insufflation of 1.5 c.c. of sterile broth intrabronchially 


as usual. Leucocytie counts after 75 minutes and 4 hours: 6,700, 
and 7,000. 4 hours after the broth, the animal received an intra- 
venous injeetion into the ear of 0.5 с.с. of an ascites broth culture 


from the same blood as in the preceding experiment. The leucocytic 
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counts after 45 minutes, 14, 23, 36, and 60 hours: 6,000, 10,000, 
8,000, 9,500, and 5,000. At the 2nd, 3rd, 4th and 5th intervals the 
weight had diminished to 325, 325, 300 and 275 gm. Pneumococci 
could be observed in ascites broth culture at the 1st and 3rd intervals, 
but not at the 4th and 5th. The animal was killed at the 5th pe- 
riod (by fracturing the cervical spine with a pair of lion forceps). 
At the autopsy the lungs were bright in colour, here and there em- 
physematous; in the right upper lobe a gelatinous infiltrated area, 
dark red in colour and of the size of a hemp seed and in the sub- 
cardiac lobe a somewhat larger infiltration, the surface on section 
presenting grey patches. The weight of the right lung 1.35 gm., of 
the left one 1.1 gm., of the spleen 0.5 gm, of the liver 17 gm. 


Smears from the heart's blood, peritoneum, and kidney contain a 
small number of leucocytes, no pneumococci; from the spleen nume- 
rous, and from the bone marrow innumerable, leucocytes, no pneumo- 
cocci; from the infiltrated lung numerous leucocytes, some of which 
are taken up by macrophages; no pneumococci. Ascites broth culture 
from a piece of the liver causes growth of pneumococci (also short 
chains); from the heart's blood no growth. 

Sections from the infiltrated area of the right lung. The pleura 
partly intact, partly somewhat thickened, with the endothelium nearest 
the infiltration desquamating. The infiltration shows partially a rather 
sharp demarcation from the aerated parenchyma; the interior com- 
pletely consolidated. The alveoli are filled with endothelium and leu- 
cocytes, the vascular injection marked and general. With Gram- 
Weigert, no fibrin structures and no pneumococci can be detected. 

Guinea-pig no. 28. Weight 375 gm. Number of leucocytes 9,000. 
1 c.c. of sterile broth was insufflated as usual through the tracheo- 
tomy wound. The number of leucocytes after 1 and 3 hours: 15,000 
and 15,000. 7 hours after the broth the animal received !.2 е. с. 
of ascites broth culture intravenously into the car as in the preceding 
case. The leucocytic counts after 45 minutes, 14, 22, 36, 60, 84, 
and 92 hours: 20,000, 10,000, 9,500, 11,000, 10,000 30,000, and 
25,000. The weight at the 2nd, 3rd, 4th, 5th, 6th, and 7th inter- 
vals: 325, 315, 295, 260, 250, and 250 gm. The animal was killed 
at the 7th interval by fracturing the cervical spine. At the autopsy 
the lungs were bright, with some gelatinous infiltrations of the size of 
half of a hemp seed in the right upper and the left lower lobes; the 
left subcardiac lobe deeply infiltrated and red in colour, with a he- 
morrhage in the middle. The weight of the right lung 1.15 gm., of 
the left onc 1.15 gm., of the spleen 0.45 gm., of the liver 13.5 gm. 

Smears from the heart’s blood contain no pneumococci; from the 
pleura and the peritoneum endothelial cells; from the spleen and the 
bone marrow numerous and very numerous leucocytes, respectively, no 
pneumococci; from the kidney only a small number of leucocytes; 
from the infiltrated lung, solitary leucocytes, a few large cells. Ascites 
broth from the pulmonary infiltration gave a growth of pneumococci 
after 2 days, arranged also in short chains. 

Sections from the infiltration. The pleura in one portion of the 
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completely consolidated area somewhat thickened, and infiltrated by 
desyuamating epithelium. The vascular injection marked and uniform; 
“he alveoli filled with (chiefly) epithelium and leucocytes here and 
there, especially in the neighbourhood of a fairly large hæmorrhage 
with homogeneous masses. With Gram-Weigert no fibrin structures 
and no pneumococci. 

Guinea-pig no. 29. Weight 374 gm. Number of leucocytes 7,000. 
Intrabronchial insufflation, as usual, of 2 с.с. of sterile broth; some 
regurgitation through the cervical wound and the nose.  Leucocytic 
counts after 1 and 3 hours: 4,000 and 5,000. 2 hours after the 
broth the animal received about 0.2 c.c. of the same culture as the 
preceding animal, but subcutancously into the car. Leucocytic counts 
after 16, 23, 36, 60, 84, and 92 hours and 5, 6, 7, 8, and 9 days: 
20,000, 6,000, 12,500, 8,000, 14,000, 20.000, 18,000, 40,000, 20,000, 
11,500, and 9,000. The weight at the same intervals was 325, 310, 
285, 260, 240, 270, 285, -—, —, 270, 290 gm. and on the 20th day 
350 gm. Pneumococci could be detected in ascites broth culture at 
the 2nd and 3rd, but not at the 4th interval. 


The experiment shows with this smaller dose of broth a 
bacteriemia of shorter duration, as far as it can be demon- 
strated in the way described. The animal, no. 27, did not 
present any distinct leucoeytie counts, though, possibly, 10,000 
and 9,500 are to be regarded as such, nor, on the other hand, a 
progressive leucopenia. Animal no. 28, on the other hand gave 
distinct leucoevtic elevations in 2 series; the same applies to ani- 
mal no. 29, which received the small dose subeutaneously. The 
latter ean also be looked upon as surviving, and it is not im- 
probable that guinea-pig, no. 28, too, in which the decrease in 
weight stopped and the second leucocytosis began, would have 
survived. The experiments, however, also presented examples 
of final leucoeyv tosis. 

In series 6, intrabronchial insufflation of sterile broth was 
made some hours before the infection. At the autopsy on the 
4th and 5th day, the blood and the organs of animals no. 27 
and no. 28 contained almost no pneumococci; in culture from 
the liver and lung pneumococei could be observed. The pul- 
monary infiltrations did not distintly differ from those pre- 
viously described due to broth insufflation alone. Unfortunately, 
по culture was made from guinea-pig no. 27. It would, no 
doubt, have been possible to demonstrate, in this animal, 
pneumococci in culture as well as in guinea-pig no. 28, 
which was killed 24 hours later. 
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Experimental Series 7. | 

A 3rd series of experiments was made with about the 
same quantity of culture as in the first experiment, 4—5 
c.c., but the injection was made into the jugular vein, 2 gui- 
nea-pigs being experimented on. The ascites broth culture 
was made from the heart’s blood of a guinea-pig, which had 
been intraperitoneally injected with 3 c.c. of ascites broth 
taken from the heart’s blood of guinea-pig no. 5, the strain 
thus having passed 1 mouse and 3 guinea-pigs. 


Guinea-pig no. 30. Weight 625 gm. Number of leucocytes 
11,000. 4 c.c. of culture centrifugate was injected into the external 
jugular vein, and, immediately afterwards, 2 c.c. of sterile broth by 
means of intrabronchial insufflation; no regurgitation; the animal 
looked ragged for a while after the two injections. The leucocytic 
counts after 15 minutes 5, 20, 25, 29, 44, 51, 67, 72, and 76 hours: 
30,000, 25,000, 11,000, 10,000, 11,000, 5,000, 7,000, 30,000, 25,000 
and 17,500. The weight decreased at the intervals to —, —, 600, 
—, 590, 560, 550, 525, —, —.  Pneumococci were found at all the 
intervals in culture on ascites agar; usually numerous colonics. The 
animal was at the 3 last intervals limp with slight convulsions. It 
died 77 hours after infection. At the autopsy the lungs were 
bright in colour, inflated, without macroscopial infiltration, small quan- 
tities of hsemorrhagic exudate in the pleural and peritoneal cavities. 
The right lung weighed 2.40 gm., the left one 1.95 gm., the splcen 
1.15 gm. the liver 31.5 gm. 

Smears from both pleure and the peritoneum show numerous 
leucocytes amongst the blood cells, here and there phagocytosis of 
pneumococci and endothelial cells; from the spleen and bone marrow 
numerous respectively, very numerous, leucocytes, here and there 
pneumococci; from the liver, kidney and lung very numerous leuco- 
cytes and rather numerous free pneumococci between the cells of the 
blood and the organs. 

Sections from the lower and subcardiac lobes: The framework in 
these parts condensed, with moderately marked vascular injection, no 
trace of consolidation. The pleura here and there somewhat thickened 
with infiltrating leucocytes, which are sparingly shown in the other 
part of the framework. The bronchial tubes empty, some with gra- 
nular debris. The coal-pigment cells very numerous in all parts, here 
and there also in large groups. In a few places some alveoli filled 
with hyaline masses. With Gram-Weigerts stain the same figures as 
in no. 31. 

Guinea-pig no. 31. Albino. Weight 450 gm. Number of leuco- 
cytes 11,000. The same injections as in the preceding animal. The 
quantities: centrifugate from 5 c.c. of the culture, respectively 1.5 
c. c. of sterile broth. Leucocytic counts 10 minutes, 4, 19, 23, and 
28 hours after the infection: 6,000, 8,000, 1,000, 1,000, 1,000, and 
1,000. Pneumococci observed in culture at the same intervals. The 
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weight went down to —, —, 410, —, 385 gm. In the morning the 
animal was found dead, still warm, 44 hours after the infection, 
weighing 360 gm. At the autopsy a markedly hemorrhagic, abundant 
oedema all over the belly. The left lung with the subcardiac lobe com- 
pletely infiltrated and of dark red colour, a smaller diffuse infiltration 
in the upper lobe, and a small, dark red one in the upper part of the 
lower lobe. In the right lung an irregular, dark red infiltration in 
the middle lobe, in the lower lobe а more diffuse infiltration. The 
right lung weighs 2.60 gm., the left lung 2.45 gm., the spleen 0.85 
gm., the liver 18.5 gm. 

Smears from the oedema show innumerable pneumococci, only a 
few leucocytes, eventual phagocytosis difficult to observe; from the 
heart’s blood numerous pneumococci; from the pleura numerous pneu- 
mococci, leucocytes less numerous than lymphocytes and endothelial 
cells; from the peritoneum solitary pneumococci, endothelium; from 
the liver rather numerous pneumococci; from the spleen only solitary 
leucocytes, no pneumococci; from the bone marrow solitary pneumococci, 
small number of leucocytes; from the kidney a few pneumococci; from 
the infiltrated part of the left lung numerous pneumococci, leucocytes 
and large cells, no phagocytosis. 

Secttons from the infiltrated parts: The pleura over the consolidated 
parts somewhat thickened and infiltrated, in other parts thin and lined 
with endothelium. The hyperæmia moderately marked in the infiltrated 
parts, which are partly well defined, in other neighbouring parts 
scattered consolidated areas and hyperemia in the framework. The 
exsudate consists of epithelial cells, leucocytes and, especially in the 
subcardiac lobe, red blood corpuscles. The lumen of the bronchi here 
and there filled with desquamated epithelium and some granular debris, 
no infiltration in the walls. With Gram-Weigert sparingly pneumo- 
coccuslike figures, no fibrous structures. 


Guinea-pig no. 30 showed, strangely enough, no signs of pul- 
monary infiltrations on the 4th day when it died. It should 
be observed that the animal was old, the front teeth became 
loose when placing it on the board; the lungs had a strange 
appearance, being emphysematic, with vesicles as large as hemp 
seeds; the pigment, too, was peculiarly arranged. It is pos- 
sible that senile changes of the lung may have been of signi- 
ficance for the resorbation of the injected broth. Remarkable 
is the presence of hemorrhagic exudate in the pleural and 
peritoneal cavities. The pneumococcus infection passed with 
a double elevation in the leucocytie curve, and with uncom- 
monly numerous pneumococcus colonies on ascites agar from 
the blood specimens. It was to be expected that the weight 
of the organs, on account of the body weight, would be 
greater than those of the preceding animals. "The infection 


&— 


STUDIES ON INTRABRONCHIAL INSUFFLATION AND SEPTICEMIA. 51 


of guinea-pig no. 31 recalls in its course that of white mice: 
the pulmonary infiltrations are relatively small, and there is 
a subcutaneous oedema like that found in connection with 
subcutaneous infections. Remarkable is the correspondence 
between the leucocytosis and the great number of leucocytes 
in the organs or, perhaps, in the blood from the organs in the 
first case, and the leucopenia of the blood and the organs in 
the second case. 


Experimental Series 8. 


A fourth series of experiments was made on 2 animals with 
the same dose and culture from the same blood, the same 
technique being used. 


Guinea-pig no. 32. Weight 425 gm. Number of leucocytes 
11,000. Intrabronchial insufflation of 1 c.c. of broth, no regurgita- 
tion. Number of leucocytes 10 minutes after the infection 10,000. 
Pneumococci grew on ascites agar. The animal was killed bv an ac- 
cident 3 hours later. The autopsy showed a gelatinous infiltration of 
the size of a hemp seed in the middle lobe of the right lung. The 
weight of the right lung 1.85 gm., of the left lung 1.35 gm., of the 
spleen 0.5 gm., of the liver 20.5 gm. 

Smears from the lung showed numerous leucocytes and large cells, 
some phagocytosis of pneumococci. 

Guinea-pig no. 33. Weight 475 gm. Number of leucocytes 8,800. 
Injection and dosage as in the preceding animal.  Leucocytie counts 
after 10 minutes, 1, 11, 15, and 18 hours: 9,000, 2,000, 1,000, 
1,400, and 1,200. After 10 minutes, solitary pneumococci could be 
observed in direct preparation and in culture (ascites agar) in all the 
5 specimens. The weight diminished to 430 gm. at the last interval, 
and the animal was found dead the following morning. less than 31 
hours after the infection. No oedema. The lungs bright in colour, 
in the central part of the right middle lobe a dark red infiltration 
of the size of a hemp seed, in the left lower lobe à punctiform hæ- 
morrhage. The weight of the right lung 2.5 gm., of the left lung 
1.9 gm., of the spleen 0.75 gm. of the liver 22.5 gm. 

Smears from the pleura show numerous pneumococci and leucocytes, 
here and there signs of phagocytosis, chiefly in disintegrating cells; 
from the peritoneum groups of pneumococci, endothelial “placards”, 
solitary leucocytes; from the liver, spleen and bone marrow scattered 
pneumococci, from the liver and spleen, solitary leucocytes, and from 
the bone marrow leucocytes in a small number; from the kidney rather 
numerous pneumococci; from the lung numerous pneumococci and 
epithelial cells, leucocytes less numerous and chiefiy undergoing disin- 
tegration. 

Sections from the lungs: In the well erated and moderately vas- 
cularized parenchyma here and there pretty small arcas with exsudate 
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in the alveoli: hyaline masses, epithelial cells and leucocytes. With 
Gram-Weigert the same figures as in no. 31. 


Animal no. 33 succumbed to a rapid and fatal septicemia 
in the same way as animal no. 31 in the preceding series. 
The pulmonary infiltration was well defined. In animal no. 
32, phagocytosis of pneumococci in smears from the lung 
could be observed after 3 hours. 

One experiment was, as mentioned, made with intraperiton- 
eal infection and subsequent insufflation of broth. The cul- 
ture was made from the heart’s blood of guinea-pig no. 5, 
and had thus passed 1 mouse and 2 guinea-pigs. 


Guinea-pig no. 34. Weight 240 gm. Number of leucocytes on 
two different days 6,000 and 7,000. Intraperitoneal injection of 3 
с. с. of ascites broth culture. The abdominal fluid was, before in- 
jection, clear, containing the usual cells; also 5 and 15 minutes after 
the injection not markedly turbid. Microscopically numerous pneu- 
mococci and red corpuscles as well as a few lymphocytes. 45 minutes 
after the infection it was thick and turbid, containing innumerable pneu- 
mococci but scarcely any leucocytes. 16!/2 hours after the infection 
microscopically a pure culture of pneumococci, a small number having 
undergone phagocytosis, the others arranged in rings round leucocytes. 
4 hours after the infection, intrabronchial insufflation of 1.5 c. c. of sterile 
ascites broth was performed; frothy regurgitation. The animal looked 
somewhat ragged, but showed no marked reaction. The leucocytic counts 
after 15 minutes, 3/4, 2, 17, 211/2 hours: 9,000, 6,000, 4,000, 6,000, 
5,000. Blood specimens from the ear were used for cultures in asci- 
tes broth after the lapse of 15 minutes, 3/4, 2, 34/2, 41/2 hours and 
pneumococci grew in all of them. The animal was listless during the 
last few hours, presenting some strange shakings of the fore-part of the 
body, and died 22 hours after the infection. At the autopsy the sub- 
cutaneous tissue was only slightly moist, no oedema; the lungs on the 
whole bright in colour; in the subcardiac lobes some small, dark red 
infiltrations; in the left lower lobe a shade of bluish red. The peri- 
toneum reddened with fibrinous strings between the organs. The pleural 
cavity contains а hemorrhagic exudate. The weight of the right lung 
1.15 gm., of the left one 0.95 gm., of the spleen 0.30 gm., of the liver 
10 gm. 

Smears from the subcutaneous tissue show here and there a num- 
ber of pneumococci, no cells; from the pleura rather numerous pneumo- 
cocci amongst red blood corpuscles, leucocytes in groups, phagocytosis 
of pneumococci in solitary places; the same applies to the heart's 
blood, the leucocytes here, however, only single and few in number; 
from the peritoncum pneumococci more numerous than in an ordinary 
ascites broth culture, here and there covering red and white corpus- 
cles, the latter in other places being free from pneumococci; pneumo- 
cocci also in the interior of some disintegrating Icucocytes; from the 
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liver very numerous pneumococci and rather numerous leucocytes; 
from the spleen numerous pneumococci, only a small number of leu- 
cocytes; from the marrow rather numerous leucocytes, few or no pneu- 
mococci; from the lung rather numerous pneumococci amongst blood 
and larger cells, only a few leucocytes; from the pulmonary infiltration 
numerous pneumococci, the number of leucocytes between the cells 
being somewhat greater; from the kidney very numerous pneumococci, 
no leucocytes. 

Sections from the subeardiac and lower lobes: In smaller areas the 
alveoli filled with hyaline or finely granular masses, red blood cells 
and some epithelial cells and leucocytes. With Gram-Weigert in some 
sections rather numerous pneumococci. 


Whereas the bacteriæmia caused by a quantity of culture 
amounting to 0.5 с. с. was of very short duration and the 
dose seemed to approach the lethal, the quantity of culture of 
3—5 c. c. always gave rise to fatal infections and a perma- 
nent bacteriemia, even if no localization took place with a 
local increase of pneumococci as in the peritoneum in the case 
of intraperitoneal infections, in the lungs in the case of intra- 
bronchial infections, and in the subcutaneous tissues when 
oedema developed. The course is, however, variable, (and the 
individual resistance obviously different) as regards duration, 
leucocytosis and the quantity of bacteria. That I have used 
many albinos, though they are considered less resistant to in- 
fections, is due to the fact that it is easier in the white ear 
to observe the marginal vessel for the injection. The intra- 
bronchial insufflation of broth does not seem to have in- 
fluenced the general course to any very great degree. 

The number of pneumococci per unit of volume of blood has 
not been ascertained by counting on plates, but an orientation 
as regards the bacterial density was obtained by the fact that, 
in a direct preparation, solitary pneumococci could, in certain 
cases, be detected when at the same time, on the ascites 
agar tube, numerous colonies or a coherent matting of colo- 
nies grew out from a loop of blood from the ear, especially 
at the beginning and sometimes at the end of the infection. 
Farther, on all examinations of the blood, except in the case 
of subcutaneous infections at the beginning and, in the case 
of small doses, after a certain period of time, pneumococci have 
grown in culture, but when none are seen on a short exami- 
nation of the direct preparation, they will only develop in the 
condense-water. In smears from the heart’s blood, however, 
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a small number of pneumococci may always be found at the 
autopsy, sometimes — also when the autopsy is performed 
immediately after death — even rather numerously, an in- 
crease, as a rule, most likely taking place towards and during 
agony. The direct smear preparation from the non-infiltrated 
lung shows also.a small number of pneumococci (the pulmo- 
nary blood first reaches the cavities of the heart, containing 
bacteria). The smears from the lung consist, too, to a much 
greater extent of blood than does, e. g., the smear from the 
spleen, liver, and bone marrow, which to a great extent con- 
tains an admixture of the organ cells of the soft parenchyma. 

In connection with the “mild process of inflammation” which 
a broth insufflation into the lung causes, red blood corpuscles 
pass into the broth in the alveoli per diapedesis and in some 
cases also through hemorrhages; so do leucocytes and, no 
doubt, constituents of serum too. If the bacteriæmia exists, 
some bacteria must follow the exudate and, the circumstances 
being favourable, vegetate in the alveoli, vestibuli and bron- 
chioles filled with substratum, to be eventually partly resorbed 
again into the blood current. A comparison between the quan- 
tity of bacteria under the above-mentioned conditions and the 
culture doses necessary to cause a greater localized inflamma- 
tory process of the lung in connection with an intrabronchial 
insufflation, shows that a bacterial density, which in form of 
an intrabronchially insufflated culture, causes the extensive or 
total infiltration of the lung, exists in the current blood only 
at the enormous dose of 35 с. c., injected intravenously and 
may, consequently, here be left out of account. When doses of 
diluted cultures are intrabronchially insufflated, some bacte- 
ria at once find their way into the blood, the rest giving rise 
to — in the above experiments — an inflammation in limited 
portions of the lung, which, as regards extent, approaches the 
narrow boundaries characteristic of the broth inflammation. 

Thus it seems probable that, in connection with medium-sized 
intravenous doses, after a first immigration of pneumococci 
into the broth infiltration, the quantity of bacteria in the lat- 
ter and in the blood will balance each other in the same way 
as they seem to do in the case of intrabronchial insufflation of 
diluted culture. Consequently the immigrated pneumococci, and 
eventually those introduced in connection with a hemorrhage, 
seem to have the same effect as those introduced intrabron- 
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chially by means of a dilution of weaker strength. A quan- 
tity as small as 0.5 c. c. intravenously gives rise to a bacte- 
riemia lasting in series 6 at least for 24 hours, and when 
the animals were killed after respectively 2!/s and 31/2 days, 
penumococci could not be detected in direct smears from the 
broth infiltrations of the lungs, but this could be done in 
culture in the case where this was tried. A somewhat larger 
dose was most likely used in series 1 with pneumococci direct 
from the lung, besides double injection; the second and larger 
injection was a broth emulsion of an agar culture, and was 
denser than an ordinary broth culture. The presence of the 
bacteriemia could not be proved at the beginning of the in- 
fection longer than at the dose 0.5, but when the animal died 
after 7 days, pneumococci were present in smears from the 
heart’s blood, the lung, and the other organs. In connection 
with intrabronchial insufflation of the culture dilution 1:8 
(of series 2, part III), numerous pneumococci existed in the 
pulmonary infiltration when the animal died after 10 days. 

A priori it does not seem probable that a repeated intra- 
venous injection of pneumococci should alter this, e. g., if a 
few times in succession a small quantity of culture was 
injected intravenously at intervals, during which the pneumo- 
cocci would partly perish, as the decisive factor seems to be 
the bacterial density in the lungs. In the case of pretty small 
doses, if the animal survives, immunity may take place and 
then the relation between the bacteriemia and the pulmonary 
localization is possibly altered. That repeated broth insuf- 
flations would be able to increase the extension of the infil- 
tration is not impossible, but in such case it would be desir- 
able to employ a techniquc which on, the one hand, does not 
cause any very great shock (which is apt to be more marked 
when a portion of the lung is already infiltrated), and, on the 
other hand, does not necessitate a narcotic, and reduces the 
onset of hemorrhages. 

Mechanical factors thus seem to be decisive in this con- 
nection. Other questions are how we are to ascertain the 
conditions existing in immunized animals, and in those in- 
fected with pneumococci adapted by repeated lung passages. 





56 NORD. MED. ARK., 1916, AFD. II, N:R 1. — J. TILLGREN. 


VI. 


Experiments with pneumococcus bacteriæmia and intra- 
bronchial insufflation of broth in mice. 


The infection was made by subcutaneous injection of the 
culture and insufflation of broth, with the fine canula before 
mentioned. First a series of insufflations of sterile broth 
without infection was made in accordance with the plan fol- 
olwed in the experiments on guinea-pigs. 


Experimental Series 1. 


Mouse mo. 19. Weight 13.5 gm. Intrabronchial insufflation of 
16 c. c. of sterile broth. No regurgitation. Small jumping move- 
ments, listless, afterwards lively. The Animal was killed after 21 
hours. The lungs were bright in colour, inflated, without distinct 
infiltrations. Smears were made from a section of a shading of the 
upper lobe. The combined weight of the lungs 117 mgm. (one half 
= 58.5 mgm.), of the spleen4 2 mgm., of the liver 0.7 gm. 

Smears from the pleura contain more leucocytes than endothelial 
cells; from the heart’s blood a number of leucocytes; from the liver 
no leucocytes, from the spleen no leucocytes; from bone marrow very 
numerous leucocytes; from the lung the leucocytes possibly somewhat 
more numerous than in the heart’s blood. 

The Sections from the lung parenchyma are on the whole well 
acrated, in some areas only slightly, chiefly on account of increased 
vascular injection. The pleura adjacent to such an area somewhat 
thickened and infiltrated, with some leucocytes too. The pleura other- 
wise intact. The bronchi empty. 

Mouse no. 20. Weight 16.5 gm. In the afternoon !/s c. c. of 
sterile broth was insufflated intrabronchially. Considerable frothy re- 
gurgitation. The animal looked listless for a moment, then grew lively. 
On the second day no change in weight, on the 3rd day the weight 
15.6 gm. It was killed after 48 hours. The lungs bright in colour, 
inflated, no distinct infiltrations. The weight of the right lung 80 mgm., 
of the left one 70 mgin., of the spleen 60 mgm., of the liver 0.7 gm. 

Smears from the pleura contain few leucocytes among the endothelial 
cells; from the heart’s blood some leucocytes; from the liver, kidney 
and peritoneum no leucocytes; from the peritoneum lymphocytes and 
large basophilic cells; from the spleen solitary leucocytes; from the 
bone marrow numerous leucocytes; from the lung leucocytes, as in the 
heart’s blood, as well as some large cells. 

Mouse no. 21. Weight 17.6 gm. 4/12 c.c. of sterile broth was 
insufflated intrabronchially in the evening. No regurgitation. The 
animal looked ragged for a while; otherwise no reaction. On the 
2nd, 3rd, and 4th days the weight was 17.5, 16, 17.26 gm. It was 
killed after 72 hours. At the autopsy the lungs were bright in colour; 
at the margin of the upper lobe of the right lung a few small 
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atelectatic-looking areas. The combined weight of the lungs 103 
mgm. (one half = 51.5 mgm.), of the spleen 58 mgm., of the liver 
0.95 gm. 

Smears from the pleura show endothelial cells but no leucocytes; 
from the heart’s blood a number of leucocytes; from the liver solitary 
leucocytes; from the peritoneum endothelium, lymphocytes and large 
basophilic cells; from the spleen a few leucocytes; from the bone 
marrow innumerable leucocytes; from the kidney no leucocytes; from 
the lung a number of large cells and leucocytes among red blood 
cells. 

Sections of the lung. The parenchyma on the whole well ærated, 
in some places thickened with increased vascular injection, some 
alveoli containing red blood cells and solitary alveolar epithelium. 
Some of these latter areas are contiguous to the pleura which, in cor- 
responding places, is greatly thickened and cell-infiltrated (also with 
leucocytes). Otherwise’ the pleura is intact. The bronchi and vesti- 
buli empty. 


Experimental Series 2. 


The experiment of infecting by means of simultaneous in- 
trabronchial insufflation of broth was performed on 3 animals, 
with an ascites broth culture from the same source as in the 
last two series of Part V. The quantity was, in all three 
cases, 0.1 c.c. of culture, somewhat diluted with broth to facili- 
tate control at the injection. 


Mouse no. 22. Weight 20.5 gm. Number of leucocytes 3,000. 
З hours after the infection 1/6 c.c. of sterile ascites broth in intra- 
bronchial insufflation. No very marked reaction. The leucocytic 
counts after 2, 8, 23, and 31 hours: 9.000, 2,500, 2,000 and 1,000. 
Pneumococci could not be detected either directly nor in ascites 
broth culture at the 2 first intervals, but in great number both 
directly and in ascites broth culture at the last 2 intervals (at the 
last interval no culture was made however). The animal was that 
evening rather listless, and had been so during half of that day; the 
next morning it was found dead, i. e., 42 hours after the infection. It 
had a weight of 19.5 gm. At the autopsy the lungs were bright in colour 
without any signs of infiltration. No subcutaneous oedema; the mar- 
row red and loose. The weight of the liver 0.9 gm. 

Mouse no. 23. Weight 18 gm. Number of leucocytes 9,000. 
Infection as in no. 22. 3 hours later, intrabronchial insufflation of 
1/6 of а с.с. of ascites broth, considerable frothy regurgitation, only slight 
reaction. Leucocytic counts 2, 8, and 23 hours after the infection: 
5.000, 6,000, and 1,500. Pneumococci could not be detected in 
ascites broth culture at the 2 first intervals, but both direct and in 
ascites broth culture at the last interval. The animal was dead after 
less than 30 hours. At the autopsy the lungs were bright in colour, 
without marked infiltration. The combined weight of the lungs 
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98 mgm. (one half = 49 mgm.), the weight of the spleen 4 mgm., 
of the liver Оз gm. 

Smears from the pleura show numerous pneumococci, here and there 
endothelium; from the peritoneum numerous pneumococci, endothelium, 
here and there large basophilic cells, pneumococci in some places lying 
near the cells in sinuosities of the protoplasm as in the case of the 
pleura; from the hearts blood numerous pneumococci, only a few 
white cells, almost no leucocytes; from the liver no pneumococci, no 
leucocytes; from the spleen pneumococci here and there, solitary 
leucocytes; from the marrow scattered pneumococci, rather few leuco- 
cytes; from the lung numerous pneumococci, small and large round 
cells, no leucocytes; from the kidney pneumococci here and there. 

Mouse no. 24. Weight 19.5 gm. Number of leucocytes 8,000. 
Infection as in mouse 22. 3 hours later intrabronchial insufflation of 
16 of a c.c. of sterile ascites broth. No regurgitation, no reaction. 
I.eucocytic counts after 2, 8, 23, and 31 hours: 5,000, 8,000, 3,000, and 
1.000. Pneumocoeci were not to be found in ascites broth culture at 
the 2 first intervals, but both direct and in ascites broth culture at 
the 2 last periods. At the 3rd interval the animal began to look 
listless and after 31 hours in the evening it looked ragged, the move- 
ments being slow and the next morning after 44 hours it was dead. 
At the autopsy the lungs were bright in colour and inflated. In the 
upper part of the left lower lobe and in the right middle lobe a shade 
of red in small areas. No subcutaneous oedema. The marrow red 
and loose. The weight of the right lung 67 mgm., of the left one 
50 mgm., of the spleen 46 mgm., of the liver 0.9 gm. 

Smears from the subcutaneous tissue contain numerous cells as the 
oedema in some guinea-pigs of Part V; from the pleura, pneumococci 
near the cells, as in the preceding case; from the peritoneum numerous 
pneumococci and endothelial cells; from the liver no pneumococci; from 
the heart’s blood numerous pneumococci, scarcely any leucocytes; from 
the spleen rather numerous pneumococci, solitary leucocytes; from the 
marrow & small number of pneumococci, less numerous leucocytes; 
from the kidney pneumococci here and there; from the lung numerous 
pneumococci and a few large cells. 

Still another mouse, Alouse no. 29, weighing 16 gm., was intra- 
bronchial insufflated with broth, but this one died immediately 
under symptoms of violent reaction, exhibiting high-jumping move- 
ments. The right lung weighed 135 mgm., the left one 70 mgm., the 
liver 0.9 gm. 


In the broth experiments no constant, and distinct pulmonary 
infiltrations appeared, possibly with the exception of animal 
no. 24; neither was it possible to detect leucocytes in greater 
number in smears from suspected parts, or from the heart’s 
blood from any animal. Perhaps the quantities which I suc- 
ceeded in injecting into the lungs were not sufficiently large 
to cause macroscopical changes. It is remarkable that no 
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macroscopical hemorrhages occurred. Possibly the resorbtive 
conditions are different from those in guinea-pigs. The leu- 
cocytes found present in the pleura, are at first numerous. 
then step by step decreasing along with the varying intervals 
after the injections. As regards the animal, which died im- 
mediately, the greater part of the insufflated fluid (!/s of a 
c.c. = 150 mgm.) seems to have remained in the lungs (espe- 
cially in the right one), judging from the different weights 
of the lungs: 135 respectively 70 mgm. in an animal of 16 
gm. On comparison with animals no. 16 and no. 17 of Part 
IV, intrabronchially insufflated, it appears that animal no. 
16, killed after 2 hours, presented an opaque fluid in the 
pleural cavity and relatively low pulmonary weights, whereas 
animal no. 17, after 4 hours, had only a small quantity of 
fluid in the pleural cavity and an initiatory, localized in- 
flammatory infiltration. It was, it is true, here a question of 
pneumococcus culture insufflations, but possibly these obser- 
vations may serve as a guide to an understanding of the 
resorption of the broth in mice. 

At the microscopical examination of the lungs the infiltra- 
tions also present a totally different appearance to those of the 
guinea-pigs. It is chiefly the interstices and parts of the 
pleura which, here and there, are infiltrated. No very great 
number of adjacent alveoli are consolidated to pneumonic areas. 

I have not performed perthoracic injections in mice to any 
great extent. 

The subcutaneous injection with an “ordinary” dose progres- 
sed ad mortem in Lis days. A progressive septicemia with 
leucopenia was the type, even if a few leuccocytic counts 
make one suspect that a leucocytosis can set in more momen- 
tarily at some point during the beginning of the curve. Jud- 
ging from the blood specimens, no general bacteriæmia has 
ensued after only 7 hours, but only later on, and, consequently, 
rather a long time after the broth insufflation. 


VII. 
Experiments with other bacteria. 


During my endeavours to find a pneumococcus strain, I 
obtained at the autopsy of a case of pneumonia, half-transparent 
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and rather large colonies on ascites agar from the lungs. With 
this strain I made some experiments before obtaining the 
pneumococcus strain. The agar culture, consisting of oval 
diplococci, soluble in taurocholate, was suspended in physio- 
logical salt solution and injected into 2 mice. 


Mouse no. 26. Weight 13 gm. In the evening, intrabronchial 
insufflation of 1/6 of а с.с. The next day the animal weighed 12.5 
gm. and was then less alert and on the 3rd day it died after less 
than 36 hours, weighing 12 gm. Diplococci were found in smears 
from the heart's blood and both pleuræ, but not from the peritoneum. 
The lungs were pale. The right lung weighed 62 mgm., the left one 
40 mgm., the spleen 30 mgm. 

Mouse no. 27. Weight 8.5 gm. Intraperitoneal injection cf 0°5 c.c. 
of the same suspension in the evening. After half an hour the ex- 
sudate abundant, watery, opaque, containing among numerous lym- 
phocytes numerous diplococci, as well as coccus-chains, among which 
some with flattened individuals. The animal on the following day 
lively, weighing 8 gm., died the next day at the same time as the pre- 
ceding one; it had a weight of 8 gm. The peritoneal fluid thick, with 
numerous encapsulated diplococci. From this fluid, as well as from 
the heart’s blood. scattered large, transparent colonies grow on ascites 
agar. The combined weight of the lungs 72 mgm. (one half = 36 mgm.), 
the weight of the spleen 39 mgm. 


Into a number of guinea-pigs an ascites broth culture was 
injected, microscopically containing diplocccci and short chains 
with flattened individuals. 


Guinea-pig no. 3d. Weight 400 gm. Intrabronchial insufflation 
of 1 c.c. of ascites broth culture. The animal ceased breathing for 
a few minutes and then it sneezed up some frothy fluid. On the 
2nd day it weighed 350 gm., and on the 5th day 300 gm. It 
remained rather lively, but gradually lost flesh, and was dead on the 
11th day. At the autopsy, a purulent caseous, phlegmonous abscess, 
extending from the cervical wound down the chest, and containing in 
smears diplococci; from the heart’s blood, the lungs and the marrow 
no diplococci, but ascites broth from the heart’s blood became finely 
turbid from Gram-positive diplococci. The lungs bright in colour. 
The weight of the right lung 1.5 gm., of the left one 1.2 gm., of the 
spleen 300 mgm. 

Guinea-pig no. 3b. Weight 300 gm. Received 4 c.c. of the 
culture intraperitoneallv. The peritoneal fluid which before the injec- 
tion was clear and thickish, with about the same number of lymphocytes 
and somewhat larger cells containing polymorphous nuclei, was after 
half an hour abundant, containing numerous chains of cocci and red 
blood corpuscles, many of them with recticular structures taking the 
“vital stain” of the diplococci when vital staining was used; only the 
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large capsules appeared to begin with; a few white cells. After 
1 !/s hour the abdominal fluid was abundant and hemorrhagic with 
only a few leucocytes. Some of the numerous diplococci had under- 
gone phagocytosis, the capsules not being visible. After 6 hours the 
animal was listless, with bristling hair, the abdominal fluid less abundant, 
hemorrhagic. The capsules of the numerous diplococci looked larger. ` 
Rather numerous leucocytes in groups, no evidence of phagocytosis. 
After 20 and 28 hours the abdominal fluid contained microscopically 
numerous diplococci and short chains, the capsules of the latter con- 
fluent, scarcely any red blood corpuscles, leucocytes partly disintegrating, 
here and there in groups. The animal gradually sank and was dead 
30 hours after the infection, weighing 275 gm. The peritoneal exudate 
abundant, thick and opaque, only slightly hemorrhagic; fibrinous 
strings between the intestines. 

In smears from the exsudate the diplococci are gathered in heaps. 
From the heart’s blood they are numerous, with large capsules. The 
weight of the right lung 1.15 gm., of the left lung 1 gm., of the 
spleen 230 mgm. From the abdominal fluid a culture was made on 
ascites broth which was intrabronchially injected into 5 guinea-pigs, 
2 of them with undiluted culture, the 3 others with various dilutions. 

Guinea-pig no. 37. Weight 250 gm. Intrabronchial insufflation 
of about 1.5 c.c. in the evening. Regurgitation through the nose. 
The animal was dead the next morning, after less than 12 hours 
weighing 220 gm. At the autopsy the lungs are found to be almost 
totally infiltrated, and of dark red colour. On section, about half of the 
surface, i.e., the central part, of a greyish-red, liver-like tint, airless. 
In the peripherical parts, especially of the right lung, ærated areas 
are to be seen. The weight of the right lung 4.25 gm., of the left 
one 3.75 gm., of the spleen 0.25 gm. 

Smears from the heart’s blood contain scattered diplococci, a small 
number of white cells, solitary disintegrating leucocytes; from the 
spleen here and there, among the predominating mononuclear cells, 
leucocytes, some of the latter containing numerous, others, only a few, 
diplococci, a number of cocci being free; from the section-surface of 
the lung macroscopically slimy, microscopically large groups of hundreds 
of individuals, numerous disintegrating leucocytes, some of them with 
tens of diplococci which have undergone phagocytosis, a few large 
round cells, no distinct macrophagocytosis of leucocytes. 

Sections from the lungs: The pleura in it’s main part thin. The 
hyperemia on the whole well marked, in some parts somewhat less so. 
The bronchial tubes empty, or containing some mucus and desquama- 
ting cells. The alveoli and vestibuli everywhere filled with mucus 
and coccishaped figures, some leucocytes and epithelial cells, only in 
a few small peripheral parts some ærated spaces visible. With Gram- 
Weigert masses of diplococci. 

Guinea-pig по. 38. Weight 300 gm. Intrabronchial insufflation 
of 2 с. с. of the same culture as in the preceding animal. No di- 
stinct regurgitation. The injection was made in the evening. Next 
morning the animal was lively, weighing 25 gm., but died in the af- 
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ternoon, after Icsst han 24 hours. At the autopsy the lungs show all 
over patches of infiltrations, with erated parts in the periphery; other- 
wise of the same appearance as in the preceding animal. In smears 
from the marrow solitary leucocytes filled with enclosed diplococci; 
from the lung large accumulations of mucus and diplococci, small 
groups of disintegrating leucocytes, no distinct phagocytosis. 

Guinea-pig no. 39. Weight 280 gm. Intrabronchial insufflation 
of about 1 c. c. of a culture dilution 1:10. The weight diminished 
on the 2nd day to 265 gm., and on the 3rd to 225 gm., the 
animal then beginning to look affected. On the 4th day the animal 
died 60 hours after the infection, exhibiting tonic convulsions. At the 
autopsy the lungs were bright red in colour, anteriorly «rated. The 
left lower lobe and the central parts of all the other lobes red in 
colour, infiltrated, of rather soft consistency and, on section, presenting 
a smooth surface; the left lung on section of a greyish colour. The 
weight of the right lung 1.45 gm., of the left one 2 gm., of the 
spleen 0.26 gm. 

Smears from the heart's blood contain rather numerous leucocytes, 
no diplococci; from the lung numerous leucocytes and large cells among 
the red blood corpuscles and a few diplococci undergoing phagocyto- 
sis; from the marrow and from the spleen numerous and rather num- 
erous leucocytes respectively, no diplococci: from the pleura endothelial 
"placards", masses of mucus; from the peritoneum endothelial cells. 
A culture from the heart’s blood gives on ascites agar thick slimy 
drops — colonies of diplococci. From the bone marrow the same 
growth. 

Guinea-pig no. 40. Weight 255 gm. Intrabronchial insufflation 
of about 1 c. c. of a culture dilution 1:1,000. The weight dimi- 
nished on the 2nd, 3rd, and 4th day to 245, 250, and 250 gm., but 
increased on the 5th day to 260 gm. The animal was trampled to 
death by a rabbit on the 13th day. At the autopsy signs decom- 
position. 

Guinea-pig no. 41. Albino. Weight 245 gm. Intrabronchial in- 
sufflation of about 1 c. c. of a culture dilution 1:100,000. The 
weight diminished on the 2nd—Ard and on the 4th day to 210 and 
200 gm., but increased to 225 gm. on the 5th day. The animal was 
killed on the same occasion as the preceding one. 


These experiments with the strain of pneumococcus mu- 
cosus show a virulence of the strain for guinea-pigs, which 
seems to lie near to that of the pneumococcus strain. 
The intrabronchially injected mouse did not present any pul- 
monary changes at the autopsy, some connection with the viru- 
lence possibly existing (cf. a statement as regards the above 
experiments on rabbits). The intrabronchial insufflation into 
guinea-pigs was characterized specially by the marked pro- 
duction of mucus in connection with the local inflammation. 
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The animal injected with the dilution 1: 10 died too, the lungs 
being the seat of a partial infiltration. 

In case of the first guinea-pig intrabronchially insufflated, 
no localization of the infection to the lung could be observed 
at the autopsy after 10 days. Аз this was the first guinea- 
pig that was insufflated, the result may possibly be due to 
the technique. The time elapsing before the autopsy is longer 
than in other cases which I have observed, when this mode 
of infection and undiluted culture have been employed, but 
a localization, e. g., to the subcardiac lobes ought not, in 
analogy with the pneumococcus experiments, to have been 
resorbed during this period of time without leaving any trace. 

I also injected a few animals with an old laboratory strain 
of B. subtilis. I intended to produce a mild pneumonic in- 
filtration, following the example of Meltzer’s and Wollstein’s 
experiments with B. megartherium, and to investigate the 
eventual influence of a simultanous pneumococcus bacteriæmia 
on the character and the course of the process. To this end 
] insufflated 4 animals with a suspension in 4 c. c. broth of 
an agar culture growing densely, and containing numerous 
spores, and divided into 4 portions. The animals were first 
made to inhale through the tracheal wound a few drops of 
1'2 * solution of novocaine The 4 guinea-pigs, nos 42—45 
weighing 230—300 gm., died within 12 hours, one however 
in direct connection with the operation. In 2 of the animals 
a leucocytosis could be observed about one hour after the 
injection, and in one of these a leucopenia developed later on. 
At the autopsy large pulmonary infiltrations of & dark red 
colour were found, the weight of the lung having increased 
to the double or even more; in the smears leucocytes were 
found and also bacilli which had undergone phagocytosis. In 
culture from the heart's blood and the pleura too, bacilli 
grew, but not from the spleen, marrow and peritoneum. 


Guinea-pig no. 44. Weight 250 gm. Death after 12 hours, the 
weight being 200 gm. At the autopsy the weight of the right lung 
3.30 gm., of the left one 3.75 gm., of the spleen 0.3 gm. 

Sections from the consolidations: The pleura here and there much 
thickened and infiltrated with leucocytes, in the greater part thin, with 
swollen endothelial cells, under the covering tortuous and cell-intil- 
trated masses. The hyperemia well marked. The greater part of the 
parenchyma totally consolidated, in some peripheral parts scattered, 
aerated alveoli. The exudate consists chiefly of leucocytes, but also 
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of epithelial cells, hyaline masses and some blood corpuscles. The 
leucocytes are in some pretty large areas disintegrating, and collected 
into abcess-like foci. The outlining epithelial cells confluate into 
giant-cell-like figures (cf. Riesenzellenpnemonie, Zieglers Beitr. XXVIII). 
With Gram-Weigert here and there in the exudate and especially in 
the abscess-like foci some bacilli- and cocci-like figures, partly in 
groups. With Unna-Pappenheims stain, numerous plasma-cells in the 
exudate, also some bacillilike figures, not so distinct as. with Gram- 
Weigert. 


VIII. 
Histo-pathological remarks. 


At the autopsies I have preserved the lungs and the spleen 
and later on parts of the bone marrow, the liver, the kidney 
and the heart. In a few instances at the beginning I pre- 
served the organs in absolute alcohol; later on, and in most 
cases, in Kaiserling. The sections from the lungs have been 
stained with hæmatoxylin-eosin and van Gieson, and accor- 
ding to Gram-Weigert's and, in some cases, Unna-Pappen- 
heim's method. 

Unfortunately, the beautiful distinctions noticeable at the 
autopsy do not macroscopically appear in all the hardened 
preparations, the «rated parts of the lungs especially do in 
many places not show off well. 

The “pneumonic infiltrations” are cellular in character, with 
a variable number of alveolar epithelium. The bronchial mu- 
cus membrane seems generally to be only slightly altered. Of 
the “experimental pneumonias” described in the literature, some 
are cellular, "eatarrhal' (RasquIN on rabbits, NEUFELD and 
UNGERMANN on guinea-pigs), some are more or less fibrinous 
(WADSWORTH and others quoted by Wadsworth on rabbits, MELT- 
ZER and WOLLSTEIN on rabbits, LAMAR and MELTZER on dogs) — 
all these with virulent pneumococci. RASQUIN injected simulta- 
neously with a culture serum from dogs previously treated with 
serum from rabbits, WApswortH made the injections into im- 
munized animals. 

The capaicity of the pneumococci to produce fibrinous exu- 
dations has been studied already by Pro Foi (Zeitschrift 
f. Hygiene XI): who divided the pneumococci in two main 
groups inter alia according to the formation of fibrin in the 
spleen: the septic, indurated splenic tumour, and the toxic, 
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soft one, the latter type being combined with subcutaneous 
oedema. As mentioned above, MELTZER and WOLLSTEIN obtai- 
ned fibrinous infiltrations in dogs, when insufflating virulent 
pneumococci, but not when experimenting with non-virulent 
pneumococci, streptococci, nor influenza bacilli. In these latter 
instances, catarrhal pneumonias were produced, in the last two 
cases combined with a distinct bronchitis, contrary to the 
effect of virulent pneumococci. According to other authors 
fibrinous exudations appear in susceptible animals as a sign 
of diminished virulence in the infecting pneumococci. In one 
investigation, before mentioned,!). on pneumococcus immu- 
nity in rabbits, I have — in connection with certain experi- 
ments on subcutaneous infection and injection of products of 
immunity — produced fibrinous peritonitis, pericarditis and 
pleurisy. 


IX. 
Summary. 


The results of my investigations may be summarized as 
follows: 

The quantity of fluid suitable to produce an experimental 
pneumonia by means of intrabronchial insufflation through a 
tracheal fistula seemed to be 1—2 c. c. in the case of guinea- 
pigs and 1/6 of a c. с. in the case of white mice. 

Mature ascites broth cultures — from material containing 
different quantities of pneumococci — of a mouse- and guinea- 
pig-virulent pneumococcus strain, showed, on calculation by a 
special method in a Türck's counting-cell, variations not ex- 
ceeding 1:2. 
` The degree of virulence of the pneumococcus strain used 
was such, that the smallest lethal dose for medium-sized guinea- 
pigs in connection with intrabronchial insufflations exceeded 
0.1—0.2 of a c. c. of mature ascites broth culture, and, in 
connection with subcutaneous injections, 0.2 of a c. c. In the 
case of white mice no distinct upper limit of the virulence 
was reached, the virulence probably being maximal. 

In connection with intrabronchial insufflations of a constant 


1) СЫ. Bakt. 1915; Svenska Läkaresällsk. Handl. 1915. 
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quantity of fluid and gradually diluted cultures, that limit 
was, In the case of guinea-pigs, very soon reached, at which 
extensive lobar infiltrations were no longer produced, but only 
small localized infiltrated areas. These were, in accordance 
with the infiltrations caused by sterile broth insufflations, 
situated in the central parts of the lungs, above all in the 
subcardiac lobes, which, on account of their situation, seem 
to receive the insufflated fluid most directly. In white mice, 
only a partial infiltration, was produced by a pretty weak 
dilution, but when ascites broth was used as diluting fluid 
partial infiltrations were caused only in connection with very 
weak dilutions, and then irregularly. The insufflation of sterile 
broth produced no macroscopical infiltrations, but, microscopi- 
cally, inflammatory changes could be observed in the parenc- 
hyma and in the pleura. 

Intravenous insufflations, in guinea-pigs, of an enormous 
eulture-dose gave rise to an acute poisoning causing death in 
a few hours. After a small dose the bacterizemia could be 
demonstrated only for a few hours after the infection; after 
a mediumsized dose, the pneumococci did not disappear from 
the blood. | 

Neither macroscopically, nor as regards the histopathologi- 
cal picture did the “broth pneumonias” in guinea-pigs with 
pneumococcæmia differ at all, or only very slightly, from 
those in not- infected animals (with the exception of an ad- 
mixture of pneumococci in the Gram-preparations). The ab- 
sence of progressive lobar pneumonias in animals not pre- 
viously treated, in connection with this mode of infection with 
“non adapted” virns, seems to be connected with the circum- 
stance that Lamar’s and MELTZER’s “obliteration” of the bron- 
chi, under the conditions mentioned, requires a definite — ra- 
ther high — bacterial density of the insufflated fluid. 

In connection with the intrabronchial insufflation of a cul- 
ture, pneumococci appeared almost instantly in the blood current. 

In the case of guinea-pigs, the course of the pneumococcus 
infection was characterised by varying, sometimes high, leu- 
cocytic counts; in the case of white mice by progressive leu- 
copenia and bacteriæmia. Some albinotic guinea-pigs, as well 
as some ones infected intraperitoneally and intrabronchially 
with medium-sized doses, presented a type of infection re- 
sembling that of the white mice. 
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Distinct signs of phagocytosis could be demonstrated in in- 
fected guinea-pigs, particularly beautifully 1) in the streaming 
blood in connection with intravenous, enormous doses, and 2) in 
the lungs of animals killed a few hours after an intrabron- 
chial insufflation, but not in white mice under partly analo- 
gous conditions. 

A pneumococcus-mucosus strain caused, after intrabronchial 
insufflation into guinea-pigs, localized infiltrations, exhibiting 
besides a probably somewhat higher degree of virulence in 
guinea-pigs, than did the puenmococcus strain. 

Intrabronchial insufflations of a thick emulsion of a subtilis 
agar culture, containing a great number of spores, gave rise to 
pneumonic infiltrations in guinea-pigs, the animals dying in 
less than 12 hours. The bacteria were also found in compar- 
atively small number in the heart’s blood and other organs. 
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to those of my teachers and colleagues who have given me the 
incitement to scientific work, and who, when this investiga- 
tion had been planned and. in its main parts, worked out 
by me have assisted me in the further details with many 
valuable suggestions. 

My special thanks are due to Professor ALFRED PETTERSSON. 
M. D., Chief of the State Medical Institute, Stockholm, who 
was among the first to introduce me to the sphere of experi- 
mental research and who during the course of many years, 
has constantly given me his support; to Professor CARL Sunp- 
BERG, M. D., of the Royal Caroline Institute, and Professor 
GuNNAR HEDRÉN, M. D. of the Royal Caroline Institute, 
whose instruction, a powerful stimulant to work in the field 
of science, I shall always thankfully remember, and to my 
present chief, Professor ISRAEL HoLMGREN, M. D., of the Royal 
Caroline Institute, who has, in manifold ways, given me pre- 
vious unattainable opportunities of research. 

My warmest thanks are due to my faithful, old friends 
Mrs Greta Нелі, Phil Mag., and Carı Нел, M. D. for their 
kind assistance in the translating of this treatise into English. 

Lastly, I am greatly indebted to Doctor A. von Rosen, 
Stockholm, who has given me the benefit of his invaluable 
service in the supervision of the translation into English and 
in the reading of the proof-sheets. 
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Explanation of plates. 


Fig. 1. Section from the lung of guinea-pig no. 7. Macroscopically 
grey portion. Staining with v. Gieson; dry lens, high power 
of magnification. 

» 2. The same. Staining with Gram-Weigert; immersion lens. 
» 3. Section from the lung of mouse no. 3. Staining with v. 
Gieson; dry lens, low magnifying power. 
» 4. Section from the lung of mouse no. 21. Staining with v. 
Gieson; dry lens, low magnifying power. 
» 5. a) Section from the lung of mouse no. 10. Staining with 
Gram-Weigert, immersion lens. 
b) Smear from the lung infiltration of guinea-pig no. 10. 
Staining with methylene-blue; immersion lens: Phagocy- 
tosis of pneumococci, macrophagocytosis of leucocytes. 
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Bericht über die Verhandlungen in der Sektion 
für pathologische Anatomie der Biologischen 
Gesellschaft in Kopenhagen. 


Winterhalbjahr 1918—1914. 


11te Sitzung Donnerstag d. 13. November 1913. Prof FIBI- 
GER führte den Vorsitz. Als Gast wurde begrüsst: Veteri- 
nür STENSTRÖM, Stockholm. 

Ad. 1) Generalversammlung: (Leiter Dr. OLur THOMSEN). 

Der Vorsitzende Prof. Fisiagr gab eine kurze Übersicht 
von der Tätigkeit der Gesellschaft in den verflossenen beiden 
Winterhalbjahren. Es waren insgesamt ca. 30 gróssere und 
kleinere Vorträge und Demonstrationen abgehalten worden, 
und Redner erblickte in dem Anschluss den die Gesellschaft 
in dem genannten Zeitraum gewonnen hatte, einen deutlichen 
Ausdruck für ihre Existenzberechtigung. 

Redner brachte nun in Vorschlag, dass der Prüses ebenso 
wie in der »Biologisk Selskab» jedes 2te Jahr wechseln sollte. 
Zum Vorsitzenden wollte er den früheren stellvertretenden 
Vorsitzenden Prof. Fotoen vorschlagen. Von den übrigen 
Vorstandsmitgliedern wünschte der Schriftführer der ehem. 
Prosektor HarL gleichfalls zurückzutreten, während der Ober- 
arzt SCHEEL bereit war auch ferner Mitglied des Vorstandes 
zu bleiben. Da Redner es für sehr zweckmässig hielt den 
Prosektor des Kommunehospitals Dr. med. L. MELCHIOR an 
den Vorstand der Gesellschaft zu fesseln, gleichzeitig aber 
der Wunsch geltend gemacht war, Redner als Mitglied des 
Vorstandes zu behalten, wurde vorgeschlagen den Vorstand 
um ein Mitglied zu erweitern. Die neue Vorstandsliste würde 
also werden: 

Vorsitzender: Prof. FóLaER, 
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Stellvertretender Vorsitzender: Oberarzt ScHEEL. 
Vorstandsmitglieder: Prof. FIBIGER und 
Prosektor MELCHIOR, 

Schriftführer: Prosektor CHRISTOFFERSEN. 

Die genannten Mitglieder wurden einstimmig gewählt. Die 
Generalversammlung wurde geschlossen. 

Ad. 2) Veterinär STENSTRÖM: Massenauftreten von Sarkom- 
fällen innerhalb eines und desselben Rinderbestandes. (Enzoo- 
tisches Auftreten v. Geschwülsten bei Rind u. Pferd. Ver- 
öffentl. d. medizin. Staatsanstalt. Stockholm 1915.) 

Ad. 3) Dr. med. О. V. C. E. PETERSEN und Cand. med. Н. 
C. Нлл: Fall von Adam-Stokes Syndrom mit Sektionsbefund. 
(Ugeskrift for Läger Nr. 7. 1914.) 

Diskussion: 

Prof. FABER bemerkte, er habe in seiner Abteilung zurzeit 
einen ühnlichen Fall durch elektrocardiographische Untersu- 
chung diagnostiziert. Er zeigte gleichzeitig, dass hier ausser 
der Unterbrechung im eigentlichen Hauptstamm des His-Ta- 
wara-Bündels zugleich eine Unterbrechung des 1. Crus vorlie- 
gen müsse. 

12te Sitzung. Donnerstag d. 11. Dezember 1913. 

Vorsitzender Prof. FôLGER präsidierte. Assistent Dr. E. 
Hartas: präsentierte zwei enorme Schellackkonkremente aus 
dem Magen. Die Pati. starben, der eine an Ileus, der andere 
an Peritonitis, verursacht durch Perforation eines grossen Ul- 
cus ventriculi an der Curv. minor. Die Konkremente bestehen 
aus 3 Stücken, die sich an einander gliedern: Eines das 
Fundus und Corpus ausgefüllt hat, eines das in der Pars py- 
lorica gelegen hat, und eines, das in der Pars sup. horizon. 
duodeni liegt. Diese Teilung ist vielleicht ein Ausdruck für 
die selbstándigen Bewegungen der einzelnen Magenteile. 

Hatte experimentell Konkremente bei Ratten erzeugt. Hier 
wurde auch Teilung der Konkremente in mehrere Stücke be- 
obachtet, aber selbst bei Tieren, die ca. 1 Jahr lang grosse 
Konkremente im Magen getragen hatten, wurden keine pa- 
thologische Veränderungen in der Schleimhaut gefunden. (Au- 
toreferat.) 

2) Assistent Dr. BARTELS: demonstrierte einen Fall von 
mutmasslicher Lungensyphilis bei einer 41-jährigen Frau, die 
im Sektionssaal des Kommunehospitals seziert war. Es wurde 
eine doppelseitige interstitielle Pneumonie gefunden, am stärk- 
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sten auf der linken Seite, wo die Lunge nahezu eine »Pulmo 
lobatus» war mit zahlreichen Furchen und Einziehungen an 
der Oberfläche; im unteren Lobus der rechten Lunge fand 
man hier und da kleine gelbliche Infiltrate, die vermutlich 
als Gummata zu deuten waren. 

Da gleichzeitig eine typische syphilitische Aortitis vorlag, 
und da Wassermann’s Reaktion stark positiv war sowohl im 
Blute als auch im Pleuraexsudat, während es nicht möglich 
gewesen war typische tuberkulöse Veränderungen oder Tuber- 
kelbazillen irgendwo in den untersuchten Schnitten nachzu- 
weisen, scheine es am natürlichsten, das Lungenleiden mit 
der Syphilis des Patienten in Zusammenhang zu bringen. 
Impfung auf Meerschweinchen war indessen nicht vorgenom- 
men worden. Es war nicht gelungen Spirochaete pallida 
nachzuweisen. Der Vortrag wird in der »Ugeskrift f. Lüger» 
veröffentlicht werden. 

Diskussion: Prof. FIBIGER hielt es für zweifelhaft, ob Lun- 
gensyphilis (abgesehen von der kongenitalen) bisher gesehen 
wurde. Selbst wenn Spirochaeten nachgewiesen werden, muss 
man sich gegenwärtig halten, dass Spirochaete pallida in Le- 
vaditi-Präparaten von Spirochaete refringens nicht zu unter- 
scheiden sind; auch Tierversuche erfordern sehr lange Beob- 
achtungsdauer. Demonstrierte eine Lunge von einem Syphi- 
litiker. Die Lunge war in der Mitte in fibrüses Gewebe ver- 
wandelt mit einer bedeutenden Einziehung. Der Fall wurde 
zuerst für Syphilis gehalten, aber bei der Untersuchung der 
Bronchialdrüsen wurden Tuberkulose und Tuberkelbazillen ge- 
funden, dagegen nicht im fibrösen Gewebe. Erwähnte ferner, 
wie schwierig es zuweilen sein könne tuberkulöse Prozesse 
nachzuweisen, selbst wenn solche vorhanden sind. Dr. med. 
Lavritz MELCHIOR meinte auf der Basis einer grossen Erfah- 
rung als Prosektor am Öresundhospital, dass es sich im vor- 
liegenden Fall mutmasslich um Lungensyphilis handelte. Ein 
Beweis sei nicht zu erbringen aber auch die anderen syphili- 
tischen Zeichen deuteten in der Richtung »mutmassliche Lun- 
gensyphilis». 

3) Assistent Dr. Car Tage-Hansen am Kommunehospital 
demonstrierte Präparat und Lichtbild von einem Fall von 
Mesenterium ileocolicum commune mit Torsion des Dünn- und 
Dickdarmes (von der Pars inferior duodeni bis zur Flexura 
hepatica coli). Der Fall bot besonderes Interesse dadurch, 
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dass die Torsion einen aussergewöhnlich hohen Grad (2!/2 x 
360° in abnormer Richtung ә: linksgängig) erreicht hatte. Er 
wird in der Hospitalstidende veröffentlicht werden. 

4) Dr. Lauritz MELCHIOR: demonstrierte 

a) einen Fall von Transpositio vasorum. 7 Wochen altes 
Kind, gestorben an Herzzuständen (Cyanose und Kurzatmig- 
keit), woran es anfallsweise seit der Geburt gelitten hatte. 
Das Herz nicht dilatiert, aber die Wände hypertrophisch, die 
grossen Gefässe nicht erweitert. Es waren 2 »selbstündige» 
Kreisläufe vorhanden, indem die V. V. pulmonales in das l. 
Atrium mündeten, die Art. pulmonalis vom 1. Ventrikel aus- 
ging u. s. w. Der Austausch von Blut fand statt teils durch 
das klaffende Foramen ovale und den Duct. Botalli, teils 
durch 2 Defekte im Septum ventric., von denen der obere mit 
einem Klappenventil (einer 4ten Trikusp. Klappe) versehen 
war. (Angeborene Herzleiden sind selten im Sektionssaal des 
Kommunehospitals, in den letzten 6 Jahren 10 Fälle auf 5776 
Sektionen, darunter 4 Defekte im Sept. ventric., 5 Stenosen 
oder Obliterationen in den grossen Gefässstämmen, der 10te 
ist der vorliegende Fall.) 

b) Fall von Ureteritis cystica. 63-jährige Frau, gestorben 
an Mitralisstenose etc. In der Schleimhaut des 1. Ureters eine 
Entwicklung von zerstreuten ca. linsengrossen, diskretdun- 
kelbraunen glatten Cystchen. Hatten mutmasslich eine vor- 
liegende Hydronephrose der l. Niere verursacht. 

c) Fall von mykotisch-embolischem Aneurysma. 28-jährige 
Frau, gestorben an Endocarditis polyposa mit müchtigen Ab- 
lagerungen an den Mitralisklappen (demonstriert). Das Aneu- 
rysma, das etwa hühnereigross war, sass am obersten Teil 
der l. Art. femoralis, deren Wand in hohem Grade destruiert 
war. 

Diskussion: 

Prof. Freen demonstrierte im Anschluss hieran ein Prä- 
parat von einer Ureteritis cystica aus dem Museum im patho- 
logisch-anatomischen Institut. 

Dr. CHRISTEN LUNDSGAARD demonstrierte im Anschluss an 
a ein Prüparat aus dem Museum im pathologisch-anatomischen 
Institut: das Herz von einem 2 Monate alten Kind mit Trans- 
positio vasorum, Septumdefekt und klaffendem Foramen 
ovale. 

5) Prof. A. F. FóraEn: :Spindelzellenfibrosarkom» in der 
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Enddarmschleimhaut eines Pferdes. Demonstrierte operativ ent- 
fernte Teile der Enddarmschleimhaut (im ganzen 250 gr) bei 
einem 13-jährigen Wallach, der zweimal in der chirurgischen 
Klinik der Veterinürhochschule wegen durch Tumoren ver- 
ursachten Prolapsus recti behandelt war. Das erste Mal in 
1911 wurden Geschwulstknoten lediglich durch Abschneiden 
entfernt, das letzte Mal im Juni 1913 wurden во grosse Тепе 
von der Enddarmschleimhaut entfernt wie möglich. 

Die vorliegenden Stücke der Schleimhaut bieten überall 
eine kleinknotige Oberfläche, die Folge einer ausgebreiteten 
Verdickung, aber ausserdem finden sich mehr selbständig ge- 
schwulstartige — am ersten Anblick adenomähnliche Knoten, 
die häufig stark hyperämisch oder der Sitz für Blutungen sind. 

Die histologische Untersuchung bewies den Mangel an jeg- 
licher Andeutung von adenomatöser Proliferation, dagegen 
fanden sich Gewebsneubildungen multipel in der Tunica prop- 
ria mucosae, aber nur im obersten Teil derselben. Die Neubil- 
dungen zeigten hauptsächlich einen Bau wie Spindelzellenfibro- 
sarkom, waren nicht scharf vom umgebenden Bindegewebe 
getrennt; gegen das Darmlumen waren sie mit dem Epithel 
des Darms bekleidet. Die Lieberkühnschen Drüsen waren, 
wo Knoten vorlagen, verschoben, indem ihre obersten Teile 
beiseite gedrängt waren; sie zeigten indessen keine Zeichen 
von Atrophie. 

Histologisch lag hier Spindelzellenfibrosarkom vor, aberd er 
Demonstrierende bezweifelte die Malignität der Geschwulst, 
indem die erste Operation als unvollständig angesehen werden 
müsse und wo demnach nicht von Rezidiv im eigentlichen 
Sinne die Rede sein könne; sodann fehlten Zeichen von destru- 
ierendem Wachstum (die Lieberkühnschen Drüsen nur nach 
den Seiten verdrängt), endlich war hier klinisch kein Symp- 
tom von Metastasierung oder Kachexie vorhanden gewesen 
(wobei man sich erinnern muss, dass die Neubildungen seit 
mehr als 2 Jahren vorhanden gewesen waren). Dem histolo- 
gischen Bau nach würde es doch unmöglich sein die Geschwulst 
als Fibrom zu bezeichnen. Der Demonstrierende wünschte 
gerne den Fall diskutiert (Demonstration des Präparates und 
mikroskopischer Schnitte). 

13. Sitzung. Donnerstag d. 5. März 1914. 

Vorsitzender Prof. FóLGER präsidierte. 
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1) Dr. med. Јон. Ірѕем: Uber Pankreascysten. (Vortrag 
veröffentlicht in der Hospitalstidende 1914.) 

Diskussion: 

Prof. Fisiser: teilte durchaus die Ansicht des Redners von 
der Genese der besprochenen Cystenform, deren Entwicklung 
auf Grund von Blutung und Nekrose einige Analogie mit 
derjenigen der apoplektischen Gehirncysten darbot. Fragte 
den Redner, ob nach seinen Untersuchungen davon die Rede 
sein könne, dass in gewissen Fällen — ebensowie im Gehirn 
— arteriosklerotische Leiden in den Gefässen des Pankreas 
der Blutung zu Grunde liegen könnten. 

Dr. Ipsex: hielt ein primäres Arterienleiden für sehr natür- 
lich, indem Blut den Pankreassaft aktivieren kann. Oder 
möglicherweise ist das erste, was eintrifft, eine primäre Nek- 
rose, sekundäres Eindringen von Pankreassaft mit nachfol- 
gender Aktivierung desselben durch das Blut. Dies ist doch 
gewiss schwerlich das häufigste; die meisten der Patienten 
sind jüngere Leute. 

2) Prosektor Dr. N. R. Curistorrersen: Über heterotope 
Epithelproliferationen im Darm. 

Besprach einen Fall, wo Resektion des Rectums vorgenom- 
men war auf Grund von Stenosesymptomen und vermutetem 
malignem Tumor. Bei der Untersuchung des entfernten Darm- 
stückes wurde die Schleimhaut normal befunden, aber der 
Darm bedeutend stenosiert. Die Muskulatur war sehr bedeu- 
tend hypertrophisch, und unter derselben wurde eine weiss- 
liche fibröse Partie gefunden. Diese enthielt mikroskopisch 
epithelbekleidete Hohlräume, deren Zellen zylindrisch und 
kubisch waren, aber niemals schleimhaltig wie die Darmepi- 
thelzellen. Das Epithel war einschichtig und zeigte keine 
Zeichen von maligner Proliferation. Ringsum diese Epithel- 
räume fand sich ein Gewebe, bestehend aus zahlreichen Zel- 
len, teils Lymphocyten, teils mit grösseren und klareren Ker- 
nen, am ersten dem Stroma in der Darmschleimhaut gleichend. 
Die Bildungen waren äusserlich von fibrösem Gewebe umge- 
ben, erstreckten sich hie und da in die Muskulatur hinauf, 
konnten aber nicht in der Submucosa nachgewiesen werden 
und schienen ohne Zusammenhang mit dem Oberflächenepithel 
zu sein. 

Besprach alsdann zwei veröffentlichte Fälle, die von ganz 
derselben Art zu sein schienen. Die Bildungen wurden ent- 
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weder als die Folge von Entzündung, wofür indessen keine 
Zeichen nachzuweisen waren, oder auch als eine Dystopie der 
Darmschleimhaut (Stroma und Drüsen) gedeutet. 

Diskussion: 

Dr. med. Јон. Ipsex: hielt es für einleuchtend, dass die 
erwähnten Epithelproliferationen von der Oberfläche des Dar- 
mes stammten und das Resultat einer Entzündung waren, da 
analoge Fälle von anderen Stellen bekannt seien — trotzdem 
man in diesem Falle keinen Zusammenhang zwischen der Ober- 
fläche und den Proliferationen in der Tiefe gefunden habe. 

Prof. FIBIGER: war am ersten geneigt die erwähnten Bil- 
dungen für eine wirkliche Schleimhautdystopie anzusehen — 
vorausgesetzt dass kein Zusammenhang zwischen der Ober- 
fläche und den Proliferationen in der Tiefe vorhanden war —, 
indem das zellreiche Gewebe ringsum die Epithelräume dem 
Stromagewebe der Schleimhaut sehr ähnlich war, dagegen 
nicht dem Granulationsgewebe. 

Dr. HónRING: äusserte sich in derselben Richtung wie Prof. 
FIBIGER. 

3) Prof. A. F. FóLGER berichtete, mit Projektion von Dia- 
positiven, über einen Fall von mächtiger Obstipation der dor- 
salen Schicht des Colon bei einem Pferd, verursacht durch 
Festkeilung eines eiförmigen 1,650 gr schweren Darmkonkre- 
ments am Übergang in das Rectum. Der Inhalt der obsti- 
pierten Teile des Darmes wog 84,25 K. Bei einer vom As- 
sistenten, dem Apotheker J. GJALDBAK vorgenommenen che- 
mischen Analyse fand man, dass das Konkrement 23% Was- 
ser enthielt. Von den festen Stoffen waren ca. 62 % anorganisch 
und bestanden der Hauptsache nach aus Magnesium-Am- 
monium-Phosphat, in geringerer Menge aus Calcium-Phosphat. 

14. Sitzung. Donnerstag d. 23. April 1914. 

Vorsitzender Prof. FöLsGER präsidierte. 

1) Assistent Tierarzt A. BRrka: Über Tuberkulose in Nase 
und Rachen beim Ochsen. 

Während man bisher in der Veterinärpathologie die An- 
schauung gehegt hat, dass tuberkulöse Prozesse in Nase und 
Nasenrachenraum beim Ochsen wie bei den Haustieren über- 
haupt zu den Seltenheiten gehörten, gelang es dem Verf. 
tuberkulöse Veränderungen in diesen Organen in einer sehr 
grossen Anzahl Fälle nachzuweisen, nämlich unter 1,241 tuber- 
kulösen Ochsen in 54 Fällen und unter 19 tuberkulösen Käl- 
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bern in 1 Fall. Es handelte sich um tuberkulöse Verände- 
rungen verschiedener Art, vor allem um Ulcera. Die meisten 
Prozesse waren im Nasenrachenraum lokalisiert, gewöhnlich 
hier allein nämlich in 37 Fällen; in der Nase allein wurden 
7 Fälle gefunden, und in Nase und Nasenrachenraum zusam- 
men 11 Fälle. Von den meisten Fällen musste angenommen 
werden, dass sie sekundär im Anschluss an offene Lungentu- 
berkulose entstanden waren, die übrigens in allen Fällen vor- 
handen war. Zusammen mit der Tuberkulose in Nase und 
Nasenrachenraum wurden in einer sehr grossen Anzahl Fälle 
tuberkulöse Prozesse im Larynx und in den Tonsillen gefun- 
den; insgesamt wurde Larynxtuberkulose in 32 Fällen und 
Tonsillentuberkulose in 28 Fällen von den genannten 55 Fäl- 
len von Nasen-Nasenrachenraumtuberkulose gefunden. In 13 
Fällen fehlte Tuberkulose doch an diesen Stellen. Die re- 
gionären Lymphdrüsen (Lymphogland. retropharyng., submax. 
und subparot.) waren in 54 Fällen angegriffen; am häufigsten 
wurden die retropharyngealen von Tuberkulose angegriffen 
gefunden. In 5 Fällen fanden sich tuberkulöse Prozesse in 
den Knochen in Nasenhöhle und Nasenrachenraum, nur in 
zwei Fällen konnte mit einiger Wahrscheinlichkeit angenom- 
men werden, dass der Prozess primür war. 

Die pneumatischen Räume waren in 4 Fällen von Tuberku- 
lose angegriffen im Anschluss an tuberkulóse Prozesse in der 
Nasenhóhle, jedoch nur in einem Fall in hóherem Grade. 

Nur in 8 Fallen wurde auf Tuberkelbazillen untersucht; 
in allen Füllen ergab die Untersuchung das Vorhandensein 
von Tuberkelbazillen. 

Diskussion: 

Prof. FÔôLGER dankte dem Redner für diese Mitteilungen, 
da es sich um wichtige Beobachtungen handelte, die zumeist 
nicht zuvor gemacht worden sind. Das Leiden scheint ge- 
wühnlieh genug zu sein, man ist nur früher nicht im klaren 
hierüber gewesen und hat nicht speziell nach solchen Verän- 
derungen gesucht. Er forderte den Redner auf ferner das 
Verhültnis zwischen Tuberkulose in der Nasenhóhle und Me- 
ningealtuberkulose nüher zu untersuchen, auch mit Rücksicht 
auf gleichzeitige Tuberkulose in den retropharyngealen 
Lymphdrüsen. 

2) Dr. Laurtrz MeEtcuior: teilte aus dem pathologischen 
Institut des Kommunehospitals einen Fall von Peritonitis 
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chron. hyperplastica mit: 56-jährige Frau, die von Kind auf 
Zeichen von Herzleiden dargeboten hatte, Ascites seit vor 10 
Jahren. Bei der Sektion: wurden 28 Liter seröse fibrinreiche 
Flüssigkeit im Cavum abdominis vorgefunden, reichliche Fib- 
rinausscheidung auf der Serosa des Darmes und in der Fossa 
Douglasi, starke Verdickung der Serosa, namentlich an Leber 
und Milz, wo sie den Charakter von »Zuckerguss» hatte. 
Grosses Herz mit bedeutenden Klappenveränderungen, alten 
und frischen, besonders stark ausgesprochene Trikuspidalste- 
nose; dagegen keine adhisive Pericarditis. In der Leber be- 
deutende Stase, perilobuläre (und in geringerem Grade zen- 
trale) Bindegewebsvermehrung, stark gegen die Kapsel hin- 
aus, abnehmend nach einwärts auf die Mitte zu. In der Mitte 
ein alter nekrotischer, keilförmiger Infarkt dicht unter der 
dicken Kapsel. 

Besprach näher die Kombination von Herzleiden (spez. Tri- 
kuspidalfehler) mit Peritonitis von diesem Typus; bekannt- 
lich wurde häufig fibröse Pericarditis gefunden, zuweilen doch 
andere Herzleiden, Trikuspidalfehler in diesem Zusammenhang 
3 mal in der Literatur erwähnt (LENNANDER 1900, Hess 1902 
[Nr. 97], Htsscumann 1912). Unter 6,673 im pathologischen 
Institut des Kommunehospitals 1907—1918 vorgenommenen 
Sektionen fanden sich 6 Fälle von hyperplastischer Peritoni- 
tis, davon 1 mal bei Mitralisfehler, 2 mal mit adhäsiver Peri- 
carditis zusammen, in keinem Fall vor dem bier erwähnten 
zusammen mit Trikuspidalfehler. 

Tuberkulose spielte sicher keine Rolle für die Pathogenese 
des vorliegenden Falles (einige Verfaseer, namentlich italieni- 
sche, fassen alle solche Fälle als Ausschlag einer tuberkulösen 
Infektion auf), Stase nur eine indirekte. 

Das Hauptgewicht müsse auf die beständig recurrierende 
mikrobielle Infektion gelegt werden, dafür spreche im vorlie- 
genden Fall die Beschaffenheit des Exsudats, das Vorhanden- 
sein der alten chronischen und akut recurrierenden Endocar- 
ditis, ferner Funde von Bakterien (Haufen von Grampositiven 
Kokken) in den Membranen im Peritoneum, das Vorhandensein 
eines bis an die Oberfläche der Milz reichenden Infarkts. 
Dass das infektiöse Leiden des Peritoneums diese eigentüm- 
liche protrahierte Form annahm, könne vielleicht als von der 
gleichzeitig vorhandenen Stase abhängig gedacht werden. 
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Diskussion: 

Prosektor N. R. CHRISTOFFERSEN demonstrierte im Anschluss 
an Dr. MzLcurom's Fall Niels Finsens Organe, die im patho- 
logisch-anatomischen Institut aufbewahrt werden (Leber und 
Milz mit mächtigen »Zuckerguss»-Belägen, und eine teilweis 
obliterierende, teilweis verkalkte Pericarditis). 

3) Dr. med. Vıru. Jensen: Mikroskopische Kasuistik. 

Teils in Mikroprojektion, teils in mikroskopischen Präpara- 
ten wurden u. a. Psammom in der Dura mater spinalis, Sar- 
coma cylindromatosum von der Palpebra inferior, gestieltes 
Angioma sarcomatosum von der Unterlippe, Carcinoma in der 
Gl. suprarenale, ein malignes Hypernephrom aus der Niere, 
Carcinoma in der pars gland. der Hypophyse, Pleuraendotheli- 
om, und Metastase zum Scheitelbein von einem Carcinom in der 
Gl. thyreoidea vorgezeigt. Ausserdem 2 Fälle von mutmassli- 
chem Fremdkörper »Tuberkulose», einer vom г. Unterarm eines 
3-jährigen Mädchens, wo eisenhaltiges Pigment umgeben von 
Riesenzellen, eingebettet in Granulationsgewebe gefunden wur- 
de und eines vom Ellbogen eines 16-jährigen Patienten, der 
mehrere Jahre vorher auf einem kiesbestreuten Weg gefallen 
war und ein Loch in die Haut gestossen hatte. In den Schnit- 
ten wurden zahlreiche Knötchen mit vielen Riesenzellen ge- 
funden; im Gewebe konnten stellenweise kleine Kiespartikel 
nachgewiesen werden. Endlich Schabsel aus dem Uterus, 
worin zahlreiche Haufen von streptothrixartigen Fäden gefun- 
den wurden, teils frei, teils in ein Gewebe eingebettet, das so 
gut wie ausschliesslich aus Plasmazellen bestand (Endometri- 
tis mycotica). | 

4) Dr. N. Nanper: ich möchte mir erlauben ganz kurz 
eine vorläufige Mitteilung über das Resultat einiger Studien 
über die Ätiologie des gangränösen Schankers zu geben. 

Bekanntlich meint man hiermit die infektiöse Hautgangrän, 
die man in der Ano-Genitalregion, am häufigsten aber im 
Praeputialraum antrifft. Als Ursache hiervon wird im all- 
gemeinen ein Gram-positives Stäbchen genannt, nachgewiesen 
von MATZENAUER in 1901. Er züchtete dasselbe nicht, sah es 
aber in Schnitten. Er meinte dass dieses Stäbchen identisch 
sei mit dem in 1896 von VINCENT beschriebenen Hospitalbrand- 
Bacillus, der Gram-negativ war und in grossen Mengen an 
der Übergangsstelle zwischen gesundem und krankem Gewebe 
gefunden wurde. Als Farbflüssigkeit benutzte Vincent Kar- 
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bolthionin und färbte nach mit Fluorescin. MATZENAUER färbte 
seine Schnitte nach WEIsERT, und sah gleichfalls grosse 
Mengen von einer stäbchenförmigen Bakterie an der Über- 
gangsstelle. 

Vergleicht man die Bilder der beiden Verfasser, so scheinen 
mir nicht viele Ähnlichkeitspunkte vorhanden zu sein. VIN- 
CENTS Bacillus ist schlanker 4—8 u und Gram-negativ. MATzE- 
NAUER's Bacillus ist 8—4 u und Gram-positiv, und schliesslich 
ist die Einbettung der Bakterien sehr verschieden, indem 
MATZENAUER's Bild Massen von anderen Bakterien zeigt. Er 
selbst schreibt, dass das Bild an eingewanderte Fäulnisbak- 
terien erinnert. 

Ein anderer Forscher kann sich der Ansicht MarzENAUER's 
anschliessen, macht aber darauf aufmerksam, dass Spirillen 
und Mikrokokken die sich in Streichprüparaten finden, mög- 
licherweise auch eine Rolle spielen. 

Ich bekam grosse Lust diese Untersuchungen wiederaufzu- 
nehmen, angeregt durch Oberarzt Rascu, der früher die An- 
sicht dargelegt hatte, dass das Leiden von dem Bane’schen 
Nekrosebacillus herrührte. Ich habe in der 4ten Abteilung 
4 Fälle untersucht, und ich bin Hrn, Prof. EuLers sehr ver- 
bunden für die Erlaubnis hierzu. Ich fand konstant im Schab- 
sel vom progredierenden Rand des Schankers zahlreiche dünne 
Fäden von 10—80 « Länge, Breite са. 0,5 u. Der Faden ist 
unbeweglich, hiermit zusammen werden vereinzelte Spirochae- 
ten, Stübchen und Kokken gesehen. In Streichprüparaten 
aus dem Pus im Praeput. wurden nur sehr wenige Füden ge- 
funden. 

Es gelang mir den Mikroorganismus in Reinkultur anaérob 
auf Ascites-Agar zu züchten. Die Kolonien sind weiss und 
buschig. Leider starben mir die Kolonien ab, und ich habe 
spüter keinen neuen Fall finden kónnen um davon zu sien. 
Mikroskopisch sieht man, dass eg eine fadenfirmige Bakterie 
ist, die etwas an den Nekrosebacillus erinnert, von der man 
aber sagen muss, dass sie etwas dünner ist. Sie ist Gram- 
negativ und färbt sich blass, am besten nach Giemsa. In 
Schnitten, gehürtet in Formol-Alkohol und gefürbt nach Ma- 
MANOVSKY oder VINCENT fürbt sie sich hübsch blau, und man 
sieht sie sich in grossen Mengen vom Rande des Prozesses 
aus in das Gewebe hineinarbeiten. Sie nimmt nicht die spe- 
zifische Nekrosebazillenfarbe an. Das MarzENavEn'sche Stäb- 


12 NORD. MED. ARK., 1916, AFD. II, N:R 2. 


chen kommt gleich nach derselben, und ist meines Erachtens 
als der am häufigsten auftretende Saprophyt bei gangränüsem 
Schanker aufzufassen. Er findet sich sowohl in den nekroti- 
schen Massen als auch etwas weiter hinein in das Gewebe, 
reicht aber niemals so tief hinein wie die Fäden. Tierver- 
suche haben noch kein positives Resultat ergeben. 

15. Sitzung. Donnerstag d. 7. Mai 1914. 

Der stellvertretende Vorsitzende, Oberarzt Dr. med. SCHEEL 
präsidierte. 

1) Assistent Dr. K. Sanp: Eine Methode zum Nachweis von 
Kohlenoxyd im Blut. Versuche mit den früheren Methoden, 
sowohl der Reduktionsprobe als auch den bekannten chemi- 
schen Proben, zeigen, dass es mit diesen nur möglich ist ca. 
20% CO-Blutinhalt in der betreffenden Blutlösung nachzuwei- 
sen. Viele der Proben geben unreine, verwaschene Farben, 
welche die Entscheidung noch mehr erschweren, z. B. Kun- 
KEL'8 Probe (wird demonstriert). 

Ich habe daher versucht eine Methode zu bilden, die prak- 
tisch und leicht anwendbar und gleichzeitig deutlicher und 
reiner in den Farben sein und weiter hinunter gehen sollte 
in % des möglichen Nachweises. Habe Ochsen- und Menschen- 
blut angewendet, CO-Blut durch Durchleitung von Leuchtgas 
dargestellt; noch nicht Erzeugung mit Hülfe von reinem CO 
versucht. Es stellte sich heraus, dass die Halogenen Oxy- in 
Methaemoglobin verwandelten mit daraus hervorgehender 
Farben- und Spektralveränderung. Besonders gut eignete sich 
die gewöhnliche Jod-Jodkaliumlösung. Die Methode ist eine 
Doppelmethode, sie ist sowohl kolorimetrisch als auch spekt- 
roskopisch. Ebenso wie die anderen Methoden erfordert sie 
Kontrollblut: Man bildet sich 2 oder 3%-ige Lösungen von 
dem Kontrollblut und dem betreffenden CO-Blut, 10 ccm von 
jedem werden in Reagenzgläser gegossen. Man setzt nun so 
viel Tropfen Jod-Jodkalium zum Kontrollblut, dass dieses 
nach ein paar Umfüllungen braun wird, in der Regel ca. 10 
Tropfen zu einer 3%-igen Lösung; sodann ebenso viele Trop- 
fen zu dem CO-Blut; letzteres verbleibt rot; der Farbenunter- 
schied tritt noch deutlicher hervor nach Filtrierung, wodurch 
völlig klare Lösungen gewonnen werden, gut geeignet für 
den zweiten Abschnitt der Methode, die Spektroskopie. Bei 
dieser wird man im Kontrollblut das Methaemoglobinapektrum 
mit einem kräftigen Strich in rot, 2 schwächeren in gelbgrün 
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erhalten umgekehrt bei dem CO-Blut. Vergleichung am besten 
in einem Doppelspektroskop. 

Demonstration. Vorteile der Methode: 

1) Während man bei den anderen Methoden schwerlich un- 
ter einen Nachweis von 20% CO-Blut kommen kann, gewährt 
diese Methode deutliche Reaktion bei 10%, und ist noch zu 
unterscheiden bei 5%. 2) Sie gibt deutlichere und reinere 
Farben als die anderen Methoden. 3) Sie tritt augenblick- 
lich ein, während mehrere der anderen lange Zeit erfordern, 
bevor die Reaktion eintritt. 4) Es ist eine Doppelmethode, 
indem man den kolorimetrischen Befund sogleich durch den 
spektroskopischen kontrollieren kann. Sie gewährt demnach 
doppelte Sicherheit. (Veröffentlicht in der Ugeskrift f. Lager 
1914, Heft 40.) 

Diskussion: Prof. Bock war mit dem Vortragenden einig 
darin, dass die übrigen Proben durchweg unbefriedigend seien 
für Aufklärungen unter 20%, und äusserte, dass wenn diese 
Probe hielte, was sie verspräche, so habe man eine sehr schätz- 
bare Vermehrung der Proben auf Kohlenoxyd im Blute erhalten. 

2) Prof. Dr. ELLERMANN: Die anatomischen Verhältnisse 
der Hühnerleukämie. 

Redner hatte auf dem Kongress für interne Medizin in 
Lund 1913 eine vorläufige Mitteilung über diese Verhältnisse 
gemacht, wollte nun seine Präparate von den vielen neuen 
Fällen demonstrieren. Sowohl spontan als auch experimen- 
tell sind zwei Typen von der Krankheit vorhanden, nämlich 
eine myeloide und eine lymphatische. Die myeloiden Fälle, 
die auch aleukämisch sein können in Form von multiplen 
Myelomen, dürfen als sicher angesehen werden. Über die 
lymphatischen könnten Zweifel obwalten, indem sie als Mye- 
loblastenleukämie aufgefasst werden könnten. Aus verschie- 
denen Abnlichkeitspunkten mit der menschlichen lymphati- 
schen Leukämie schloss Redner doch, dass es tatsächlich lym- 
phatische Formen waren. Ebenso wie in früheren Versuchen 
wurden innerhalb derselben Stämme Übergänge zwischen mye- 
loiden und lymphatischen Formen gefunden. 

Diskussion: Oberarzt Dr. med. ScueeL: Ähnliche Verhält- 
nisse wie bei Hühnern kommen beim Menschen vor, indem 
das System Knochenmark-Leber-Milz-lymphoides Gewebe auf 
einmal angegriffen werden aber ein verschiedenes Krankheits- 
bild abgeben kann. Pernicióse Anämie-Leukanämie-Pseudo- 
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leuküámie-Leukümie-Sarkomatose-Banti's Krankheit und end. 
lich Lebercirrhose, indem bei dieser analoge Veränderungen 
in Knochenmark, Milz und Leber (Bindegewebe, Lymphocy- 
tenanhäufung) gefunden werden wie bei Pseudoleukämie. Die 
Krankheiten sind gut getrennt und gehen nicht in einander 
über. Welche Rolle spielt hier das Virus, und welche die 
Disposition? Darf man ein spezifisches Virus annehmen, oder 
soll man annehmen, dass recht banales Virus bei gegebener 
Disposition dieses oder jenes Krankheitsbild erzeugt? Sind 
hier was die Hühner anbelangt analoge Verhältnisse bekannt, 
in der Weise dass ein ähnliches Bild wie es Prof. ELLERMANN 
präsentierte auch auf andere Art hervorgerufen werden kann? 
Mit aller Ähnlichkeit, die zwischen der Leukämie der Hüh- 
ner und der des Menschen vorherrscht, gibt es sicherlich auch 
Unterschiede, die vielleicht prinzipiell sind. 

Prof. Dr. ELLERMANN: 

Ich habe hin und wieder eine starke Entwicklung des Stro- 
mas bei den lymphatischen Formen von Hühnerleukämie ge- 
funden, aber keine eigentliche Cirrhose, und bezweifle, dass 
die Lebercirrhose etwas mit den Leukämien zu tun hat, selbst 
wenn an einzelnen Punkten eine oberflächliche Ähnlichkeit 
vorhanden sein kann. Verschiedene Infektionskrankheiten 
(z. B. Typhus) erzeugen periportale Infiltrate in der Leber, 
aber darum kann man doch nicht sagen, dass Typhus und 
Leukämie dasselbe ist. Oberarzt ScHEEL hob die Bedeutung 
der Disposition hervor und zwar mit Recht; diese Frage habe 
ich absichtlich ruhen lassen, da ich nichts darüber weiss. 
Selbst wenn man eine Disposition anerkennt, kann man doch 
nicht in Abrede stellen, dass eine spezifische Infektion eben- 
falls vorhanden ist. Giftstoffe können freilich gewisse Ver- 
änderungen im hämatopoetischen System erzeugen, aber ich 
möchte doch gern das Gift sehen, das Organveränderungen wie 
diejenigen, die ich hier heute Abend gezeigt habe, hervor- 
bringen kann 

3) Prosektor N. К. CHRISTOFFERSEN: demonstrierte einen 
Fall von Tod an Perforation einer tuberkulösen Bronchial- 
drüse am Anfang des т. Bronchus. Die Bronchien und der 
unterste Teil der Trachea waren obliteriert von käsigen Mas- 
sen und die Trachea war gleichzeitig durch stark geschwol- 
lene tuberkulöse Drüsen komprimiert. Die Patientin war ein 
9-jahriges Mädchen, das bis 3 Wochen vor dem Tode wegen 
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Bronchitis (positive Pirquet’s Reaktion) behandelt war. Am 
Todestage wurde sie moribund in das Hospital gebracht mit 
Stenosesymptomen, die sich recht plötzlich eingestellt hatten; 
sie hatte freilich die letzten paar Tage mit starkem Husten 
zu Bette gelegen, war aber sonst munter gewesen. Es wurde 
Tracheotomie vorgenommen, aber das Kind starb 1/4 Stunde 
nach der Aufnahme in das Hospital. 

Ein zweiter Fall (noch nicht veröffentlicht) ist von Prof. 
SCHMIEGELOW beobachtet. Es gelang hier die Diagnose bron- 
choskopisch zu stellen und im Laufe von ca. !/s Jahre bei 
wiederholten Bronchoskopien den Patienten von diesem Lei- 
den zu heilen. Später hat der Patient leider eine Spondylitis 
bekommen. 

Ein dritter Fall ist mitgeteilt von Prof. ScHALDEMosE (Med. 
Selskabs Forhandlinger, Köbenhavn. März 1902). Es gelang 
diesmal die Diagnose durch die Tracheotomie zu stellen. Der 
Patient hustete zu wiederholten Malen käsige Klumpen auf, 
und erholte sich nach und nach im Laufe von einigen Mona- 
ten. SCHALDEMOSE teilte gleichzeitig aus der Literatur 19 
Fälle mit, alle bei Kindern von !/»—8 Jahren. Gewöhnlich 
waren Mediastinal- und Stenosesymptome einige Zeit vorher 
vorhanden, aber 5 Fülle traten plótzlich auf. Von diesen 19 
kamen nur 7 dazu tracheotomiert zu werden; nur 2 von die- 
sen wurden geheilt. 1 Fall ist bekannt bei einem Erwachse- 
nen, einem 48-jührigen Mann, wo die Perforation den Tod 
herbeiführte. 


Stockho!m 1915. P. A. Norstedt & Soner 
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Über die Orientierung der brechenden Flächen 
im menschlichen Auge. 


Von 


J. W. NORDENSON, 
Dr. med. Upsala. 


Bei der Beurteilung eines optischen Systems kommt ausser 
den Brechungsindexen der Medien und der Form der brech- 
enden Flächen auch die Lage der letzteren innerhalb des 
. Systems in Betracht. Die Lage der brechenden Flächen ist 
somit eine optische Konstante des Systems, welche wie die 
übrigen Konstanten desselben bestimmt werden muss. Bei 
dieser Bestimmung kommen zwei Momente in Frage; erstens 
hat man die Orientierung der Flächen in bezug auf eine ge- 
wählte Systemachse festzustellen, zweitens den Ort der ver- 
schiedenen Flächen längs dieser Achse zu bestimmen. In 
optischen Systemen, wie sie in den gewöhnlichen Instrumen- 
ten vorkommen, wird die Frage von der Lage dẹr brechenden 
Flächen dadurch bedeutend vereinfacht, dass sie meistens aus 
Kugelflachen bestehen, die um eine gemeinschaftliche Normale 
angeordnet, oder, wie man sagt, zentriert sind, welche Normale 
also die Achse des Systems bildet. Fiir ein solches System, 
das als ein System von zentrierten, sphärischen Flächen be- 
zeichnet wird, ist schon durch diese Definition die Orientierung 
der Flächen gegeben und man hat nur den Ort der verschie- 
denen Flächen längs der Systemachse zu ermitteln, um die 
Lage derselben zu kennen. 

Für das optische System des Auges stellt sich die Frage 
von der Lage der brechenden Flächen nicht so einfach. Meis- 
tens wird dasselbe freilich als ein um die Visierlinie oder um 
die sogenannte Hornhautachse zentriertes, sphärisches System 
angesehen, wobei man nur den Ort der betreffenden Flächen 
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lings einer dieser Linien zu bestimmen hat. Dass aber die 
brechenden Flächen des Auges weder sphärisch noch zentriert 
sind, ist seit langem erwiesen. Der wissenschaftlichen Oph- 
thalmometrie kommt daher die nähere Feststellung der Form 
und der Lage der brechenden Flüchen zu. Letztere Aufgabe, 
namentlich die Feststellung der Orientierung der Flüchen, 
soll der Gegenstand dieser Untersuchung sein. 


Die Symmetrieebene der Flachen. 


Die Orientierung einer Fläche lässt sich in der Weise fest- 
stellen, dass man die Lage einiger Punkte oder einer Kurve 
an derselben in bezug auf eine gegebene Achse bestimmt. 
Diese Punkte und Kurven müssen dann so gewählt sein, 
dass durch sie die Lage der betreffenden Flüche eindeutig 
festgelegt wird. Ез bereitet nun einige Schwierigkeit solche 
charakteristischen Punkte und Kurven an den brechenden 
Flüchen des Auges zu ermitteln, die sich mit den zu Gebote . 
stehenden ophthalmometrischen Hilfsmitteln leicht auffin- 
den lassen. Am besten hierzu geeignet würen Symmetriee- 
benen derselben. Die Symmetrieebene einer Fläche hat be- 
kanntlich unter anderen die Eigenschaft, dass sie sámtliche 
Normalen zur Fläche längs ihrer Schnittlinie mit derselben 
enthalt. Dies bedingt nun eine physikalische Eigenschaft der 
Symmetrieebene, nümlich dass ein Lichtstrahl, der innerhalb 
der Symmetrieebene verlüuft und die Flüche trifft, nach der 
Reflexion an der Flüche noch immer innerhalb derselben 
Ebene verbleibt. Liegt nun in der Symmetrieebene ein Ge- 
genstand, der als eine gerade Linie angesehen werden kann, 
und wird das Spiegelbild desselben an der betreffenden Flüche 
von einem Punkt der Symmetrieebene aus betrachtet, so er- 
scheint dasselbe als eine perspektivische gerade Linie, indem 
sich der Gegenstand an der Schnittlinie zwischen Symmetriee- 
bene und Fläche spiegelt. Sobald sich aber dasselbe Objekt 
an Punkten, die ausserhalb dieser Schnittlinie liegen, spie- 
gelt, wird dasselbe nicht mehr als eine gerade, sondern als 
eine krumme Linie erscheinen; das Bild erleidet eine Distor- 
sion. Will man nun untersuchen, ob eine gegebene Ebene 
die Symmetrieebene einer gewissen physikalischen Flache ist, 
so hat man einen Gegenstand von der Form einer geraden 
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Linie in die Ebene zu bringen und dann das Bild derselben 
an der Fläche durch ein Fernrohr, dessen Achse sich in der 
fraglichen Ebene befindet, zu beobachten. Ist das Bild dann 
eine perspektivische gerade Linie, so hat die betreffende Ebene 
die Eigenschaft, die Normalen der Fläche längs ihrer Schnitt- 
linie mit derselben zu enthalten und kann also als eine Sym- 
metrieebene für die ihr anliegenden Teile der Fläche ange- 
sehen werden. 

Bei der Untersuchung der brechenden Flächen des Auges 
lässt sich eigentlich nur die vordere Hornhautfläche in dieser 
Weise untersuchen. Für eine der tiefer liegenden Flächen ist 
diese Untersuchungsmethode nur unter der Bedingung an- 
wendbar, dass die bei der Untersuchung in Frage kommenden 
Teile, der vor ihr liegenden Flächen als sphärisch angesehen 
werden können, oder dass sie mit diesen Flächen eine gemein- 
schaftliche Symmetrieebene besitzt. Andernfalls erleidet das 
Bild an den vorliegenden Flächen eine Distorsion und dadurch 
wird die Feststellung der Symmetrieebene in dieser Weise 
unmöglich gemacht. 
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Fig. 1. Fig. 2. 


GULLSTRAND hat nun auf eine Tatsache hingewiesen, die fiir 
die Frage von den Symmetrieebenen der brechenden Flächen 
des Auges von grosser Bedeutung ist. Er erinnert an fol- 
genden Versuch von TscHERNING: Vor dem Auge werden 
ein Fernrohr und symmetrisch um dasselbe zu jeder Seite 
eine Lichtquelle aufgestellt. Stehen nun Fernrohr und Licht- 
quellen in der Horizontalebene durch den Einfallspunkt der 
Visierlinie des beobachteten Auges, so wird man bei Beobach- 
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tung durch das Fernrohr gewöhnlich folgende Lage der Bilder 
an den brechenden Flächen des Auges wahrnehmen: In der 
Horizontalebene liegen die beiden Bilder an der vorderen 
Hornhautfläche C, oberhalb derselben liegen die Bilder an der 
vorderen Linsenfläche L, und unterhalb diejenigen an der hinte- 
ren Linsenfläche L, (Fig. 1). Die hintere Hornhautfläche 
wird hier und im folgenden nicht berücksichtigt. Werden 
nun aber die Lichtquellen auf eine vertikale Linie durch die 
Fernrohrachse aufgestellt, so wird man, wenn das zu untersuch- 
ende Auge in das Fernrohr blickt, folgende Lage der Bilder 
finden: Die Bilder an der vorderen Hornhautfläche liegen 
in der Vertikalebene, medial von ihnen liegen die Bilder an 
der vorderen Linsenfläche und lateral diejenigen an der hin- 
teren Linsenfläche (Fig. 2). Betrachtet man nun die Lage 
der Bilder in diesen beiden Stellungen, so ist es augenfällig, 
dass die Bilder an den Linsenflächen um aus der ersten Stell- 
ung, in die zweite zu gelangen, so zu sagen an einander 
vorbeigehen müssen. Denkt man sich die beiden Lampen um 
die Fernrohrachse gedreht, so könnte es also eine Lage der- 
selben geben, in der die Bilder der einen Lichtquelle in einer 
geraden Linie lägen, ja es könnte sogar eintreffen, dass dabei 
alle drei Bildpaare der beiden Lampen in einer Linie zu liegen 
kämen. GurLsTRAND hebt nun hervor, dass in letzterem Falle 
eine Symmetrieebene der drei brechenden Flächen vorliegen 
würde, indem die Bilder der vorstehend an eine solche gestell- 
ten Bedingung genügten. 

Die erste Aufgabe wird also hier sein, zu untersuchen, wie 
es sich mit dieser Symmetrieebene in verschiedenen Augen 
verhält. Die Ausführung einer solchen Untersuchung erfor- 
dert nun, dass man verschiedene Meridianebenen durch das 
Auge mit den Lampen prüfen kann. Zu diesem Zweck müss- 
ten dieselben um die Fernrohrachse drehbar sein. Bei diesem 
Versuch ist es nun von Bedeutung, möglichst lichtstarke 
Lampen anwenden zu können, da sonst die Bilder an der 
vorderen Linsenfläche nicht mit genügender Stärke hervor- 
treten. Es wurde dadurch eine etwas verschiedene Anord- 
nung bedingt. Die ophthalmometrischen Nernstlampen von 
GULLSTRAND, die für diese Untersuchung die geeignetsten 
Lichtquellen sind, haben nämlich ein so beträchtliches Ge- 
wicht, dass sie sich nur mit Schwierigkeit auf einem Peri- 
meterbogen anbringen lassen. Ausserdem hat die Anord- 
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nung der Lampen an einem Perimeterbogen den entschiede- 
nen Nachteil, dass der Abstand derselben von dem zu unter- 
suchenden Auge dabei ein für allemal festgestellt ist. Es kann 
aber in gewissen Fällen, wo die Bilder, besonders an der 
vorderen Linsenfläche, schwach sind, nötig sein, die Lampen 
dem Auge zu nähern. Es ist daher bequemer die Lampen bei der 
Untersuchung in einer und derselben Ebene stehen zu lassen 
und dagegen das zu untersuchende Auge um die Visierlinie 
drehbar zu machen. Um dies zu ermöglichen, wurde für diese 
Untersuchung eine drehbare Kopfstütze angewendet. Der 
Bau derselben ist aus Figur 3 ersichtlich. Der Kopfrahmen 





K, der mit der Stirnstütze S und mit den Stützen TT für 
die Schläfen und H für das Kinn versehen ist, kann zwischen 
den beiden Schienen PP so verschoben werden, dass er sich 
um seinen Mittelpunkt M dreht. Der betreffende Punkt wird 
mittels zweier kleinen, sich automatisch aufrollenden Fäden 
FF ausgezeichnet. Durch Anpassen der verschiedenen Stüt- 
zen wird nun das zu untersuchende Auge in diesem Kopf- 
rahmen so angebracht, dass die Visierlinie desselben mit der 
Umdrehungsachse des Rahmens, die durch den Punkt M geht, 


> 
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zusammenfüllt. Auf den beiden Pfeilern, welche die Schienen 
tragen, ruht oben eine Platte, welche ein Theodolitfernrohr 
trägt. Dasselbe ist um eine zur Platte senkrechte Achse 
drehbar, welche unten in eine Spitze ausläuft. Diese Spitze 
kann so eingestellt werden, dass nach Belieben der Scheitel- 
punkt der vorderen Hornhautfläche oder der Drehpunkt des 
Auges in der Verlängerung der Achse zu liegen kommt; die 
Anwendung dieses Fernrohres wird später erörtert werden. 
Durch Drehung dieses Kopfrahmens um den Punkt M kann 
man nun die Meridianebene des Auges, die man untersuchen 
will, leicht wechseln. Da die Versuchsperson eine Neigung 
ihres Kopfes nach der Seite um bis zu 45° vertragen kann, ist es 
demnach möglich, falls man die Lichtquellen in der Vertikal- 
oder Horizontalebene aufstellt, eine beliebige Ebene des Auges 
zu untersuchen. 

Die Untersuchung eines Auges in bezug auf die Symme- 
triebene des optischen Systemes wurde nun, um die Arbeit zu 
vereinfachen, mit einer Vorprüfung angefangen, welche annä- 
hernd die Lage der gesuchten Ebene ergab. Auf einem breiten 
Tisch wurden die Kopfstütze und die übrigen Instrumente auf- 
gestellt. Der Kopf der Versuchsperson wurde in den Kopf- 
rahmen so eingepasst und das zu untersuchende Auge so 
eingestellt, dass die Visierlinie desselben mit der Drehungs- 
achse des Kopfrahmens zusammenfiel. Vor dem Auge wurde 
dann in der Verlängerung dieser Achse ein Beobachtungs- 
fernrohr in einer Entfernung von etwa 80 cm aufgestellt. 
Neben dem Fernrohr wurde eine ophthalmometrische NERNST- 
lampe mit ihrer Spalte in der Horizontalebene, in einer Win- 
kelentfernung von 15'.an der Temporalseite des untersuchten 
Auges angebracht. Die Bilder dieser Lichtquelle an den 
brechenden Flächen des Auges wurden dann durch das Fern- 
rohr beobachtet und mit Hilfe einer Fixationsmarke, die in 
senkrechter Richtung beweglich war, wurde versucht die 
Bilder so einzustellen, dass sie alle drei in einer Linie in der 
Horizontalebene zu liegen kamen. Gelang dies nicht, so wurde 
durch Drehen des Kopfrahmens eine neue Meridianebene des 
Auges in der Horizontalebene eingestellt und in gleicher Weise 
untersucht. In dieser Weise wurden nun die Ebenen 45° nach 
oben und nach unten von der Horizontalebene geprüft; obwohl 
aus technischen Gründen die bei der Untersuchung angewandte 
Kopfstütze nur eine Drehung des Rahmens 35° nach jeder 
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Richtung zuliess, konnte man durch Neigung der ganzen 
Kopfstütze noch weitere 10° Drehung erreichen. War die ge- 
wünschte Lage der Bilder in keiner dieser Meridianebenen 
zu erreichen, so wurde die Lampe senkrecht unterhalb des 
Fernrohres in ungefähr derselben Winkelentfernung aufge- 
stellt und die Meridianebenen, welche einen Winkel von 45 
bis 135° mit der Horizontalen bilden, in gleicher Weise unter- 
sucht. Hierbei musste die Fixationsmarke in seitlicher Rich- 
tung in der Horizontalebene verschoben werden. Als Fixa- 
tionsmarke wurde eine kleine weisse Scheibe benutzt, die von 
einem Glühlämpchen beleuchtet war. Die Scheibe war an einem 
Stativ mit Zahntrieb angebracht, so dass dieselbe mit dem Zahn- 
trieb in der Vertikalrichtung, durch Verschieben des Statives 
am Tische in der Horizontalrichjung bewegt werden konnte. 

Nachdem in dieser Weise die ungefähre Lage der gesuchten 
Ebene gefunden war, musste untersucht werden, ob dieselbe 
auch eine Symmetrieebene des ganzen optischen Systems dar- 
stellte, und nicht nur derjenigen Teile desselben, die bei dieser 
vorläufigen Untersuchung in Betracht kamen. Um die Unter- 
suchung auf die übrigen Teile des Systems auszudehnen, war 
es aber nicht nötig von Anfang an alle drei Flächen in dieser 
Beziehung zu studieren, sondern man konnte sich vorläufig 
auf die vordere Hornhautfläche beschränken. Wäre die ge- 
fundene Ebene eine Symmetrieebene des ganzen Systems, so 
müsste sie ja auch eine Symmetrieebene der vorderen Horn- 
hautfläche sein und der eine der beiden Hauptschnitte dieser 
Fläche müsste dann mit der gefundenen Ebene zusammen- 
fallen. Man hatte also zunächst zu untersuchen, wie in dem 
betreffenden Auge die Hauptschnitte der vorderen Hornhaut- 
fläche lagen. 

Die Untersuchung der vorderen Hornhautfläche erfolgt am 
einfachsten mit einem der gewöhnlichen klinischen Oplıthalmo- 
meter und in diesem Fall wurde dazu das Ophthalmometer 
von SUTCLIFFE benutzt, mit dem also die Hauptschnitte der 
vorderen Hornhautfläche in der üblichen Weise ermittelt 
wurden. Hierbei kam aber eine kleine Fehlerquelle in Be- 
tracht. Die preliminär gefundene Ebene, deren Schnitt mit 
der vorderen Hornhautflüche geprüft werden sollte, ging, wie 
unten näher dargelegt werden wird, nicht durch den Einfalls- 
punkt der Visierlinie, sondern lag meistens in einem Win- 
kelabstande von 1'—2* ober- oder unterhalb desselben. Bei 
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der Untersuchung mit dem Ophthalmometer von SUTCLIFFE sollte 
daher eigentlich die Visierlinie um diesen Winkel gehoben 
oder gesenkt werden. Die Anbringung einer Fixationsmarke 
vor dem Ophthalmometerfernrohr lässt sich aber nur mit 
Schwierigkeit ausführen. Da nun bei der Fixation des zu 
untersuchenden Auges in der Mitte des Ophthalmometerfern- 
rohres kleine Abweichungen von der angegebenen Blickrich- 
tung von 1—2' wohl nicht zu vermeiden sind und da weiter 
die Richtung der Hauptschnitte in einem Punkt der in diesem 
Winkelabstand vom Einfallspunkt der Visierlinie liegt. unge- 
fähr dieselbe wie in letzterem ist, so dürfte diese Fehlerquelle 
unbeachtet gelassen werden können. 

In den Augen, wo die preliminär gefundene Symmetrie- 
ebene mit dem einen Hauptschnitt der vorderen Hornhaut- 
fläche einigermassen zusammenfiel, wurde nun die genauere 
Feststellung derselben unternommen. Es wurden dabei zwei 
ophthalmometrische Nernstlampen, eine auf jeder Seite des 
untersuchten Auges und so nahe an dasselbe heran aufge- 
stellt, dass ihre Bilder an den Flüchen des Auges noch wahr- 
genommen werden konnten, und dann die preliminür gefundene 
Meridianebene des Auges untersucht. Durch Verschieben der 
Fixationsmarke wurde nun versucht die sechs Bilder der 
beiden Lichtquellen in eine Linie zu bringen. Die Beurteilung 
der Lage der Bilder erfolgte in der Weise, dass sie auf ein 
Haarkreuz eingestellt wurden. Liessen sich dabei die Bilder 
so einstellen, dass der eine Schenkel dieses Haarkreuzes durch 
die Mitte der simtlichen Bilder ging, so wurden diese als auf 
einer Linie gelegen angesehen. Die Genauigkeit dieser Me- 
thode ist, wie leicht ersichtlich, in erster Linie von der Deut- 
lichkeit abhüngig, mit der die Bilder wahrgenommen werden 
können. Diejenigen an der vorderen Hornhaut- und an der 
hinteren Linsenfläche lassen sich gut einstellen, dagegen sind 
diejenigen an der vorderen Linsenfläche ziemlich verwischt. 
so dass die Einstellung auf dieselben nur weniger genau vor 
sich gehen kann. Exakter wäre es gewesen, falls man die 
Bilder in der untersuchten Ebene hätte verdoppeln können, 
da die Abweichungen in ihrer Lage von einer in der unter- 
suchten Ebene liegenden geraden Linie dann leichter hervor- 
treten. Durch die Verdoppelung verlieren aber die Bilder so 
viel an Lichtstärke, dass diejenigen an der vorderen Lin- 
senfläche dann kaum mehr wahrgenommen werden können, 
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weshalb diese Methode sich fiir den vorliegenden Zweck nicht 
eignet. 

Bei der Untersuchung wird, falls die beiden Lampen mög- 
lichst nahe an der Achse des Fernrohres stehen, nur ein zen- 
traler, um die Visierlinie gelegener Teil des optischen Systems 
des Auges untersucht. Um auch die mehr peripher gelegenen 
Teile untersuchen zu können, wurden nun die Lampen an 
beiden Seiten etwas weiter von der Achse entfernt, etwa so 
viel, dass die Bilder an der vorderen Linsenfläche eben noch 
in der Peripherie der Pupille wahrgenommen werden konnten. 
In dieser Stellung wurde nun wieder untersucht, ob die Bil- 
der in der geraden Linie durch die untersuchte Ebene ver- 
blieben. War dies der Fall so konnte die gefundene Ebene 
als eine Symmetrieebene nicht nur der zentralen Teile son- 
dern des ganzen Systems betrachtet werden. Bei dieser mehr 
peripheren Stellung der Lampen waren aber die Versuchs- 
fehler grösser, "indem die Bilder, besonders diejenigen an der 
vorderen Linsenfläche, hier ziemlich gross, verwischt und 
lichtschwach wurden. Die Resultate sind daher in bezug auf 
diese Teile weniger genau. 

Nach den hier angegebenen Regeln wurde nun eine Anzahl 
Augen untersucht. Es wurden für die Untersuchung solche 
Augen ausgewählt, die emmetropisch oder hyperopisch unter 
1 dptr. waren und deren totaler Astigmatismus !/s dptr. nicht 
iiberstieg. In sämtlichen Augen war die Sehschärfe minde- 
stens normal. Diese Augen dürften also als ziemlich typische, 
normale Augen angesehen werden können. 

Zuerst wurde also die preliminäre Untersuchung mit nur 
einer Lampe an der temporalen Seite des untersuchten Auges 
vorgenommen. Dieselbe ergab, dass die Lage der Ebene, in 
der die drei Bilder dieser Lampe in eine Linie in der unter- 
suchten Meridianebene gebracht werden konnten, in verschie- 
denen Augen recht grosse Verschiedenheiten aufweist. Die 
Winkel derselben zur Horizontalebene werden für die unter- 
suchten Augen in Tab. 1 angegeben. Der Berechnung der- 
selben liegt die internationale Bezeichnungsweise zu Grunde. 
Wie aus der Tabelle hervorgeht, variiert die Lage dieser 
Ebene ziemlich stark, bleibt aber fast immer im Bereich des 
äusseren, unteren Quadranten des Auges; nur in einem ver- 
einzelten Fall lag sie ausserhalb desselben. Die Genauigkeit, 
mit der die Ebene bestimmt werden konnte, dürfte für den 
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Mittelwert von 5 Einstellungen durchschnittlich auf + 5° 
geschätzt werden können. Die gefundene Ebene ging fast 
nie durch den Einfallspunkt der Visierlinie, sondern letz- 
tere musste meistens etwas gehoben, in einigen Fällen auch 
etwas gesenkt werden. Der Winkel, um den die Visierlinie so 
bewegt werden musste, wird in der Tabelle Mit 9 bezeichnet, 
und derselbe wird positiv nach oben und temporalwärts, nega- 
tiv nach unten und nasalwärts gerechnet. 

Nachdem also die gesuchte Ebene, die im folgenden als 
die approximatire Symmetrieebene bezeichnet wird, gefun- 
den war, wurde die vordere Hornhautfläche der Augen mit 
dem Ophthalmometer von SUTCLIFFE untersucht. Die Resul- 
tate dieser Untersuchung werden gleichfalls in Tab. I ange- 
geben. Wie man aus derselben ersieht, fiel die approxima- 
tive Symmetrieebene nur in einigen wenigen Fällen mit dem 
einen Hauptschnitt der vorderen Hornhautfläche zusammen, 
während in der Mehrzahl der Fälle der Winkel zwischen 
beiden mehr oder weniger gross war. Hierbei muss aber 
in Betracht gezogen werden, dass die Genauigkeit bei der 
Bestimmung der Hauptschnitte der vorderen Hornhautfläche, 
besonders bei niedrigem Grade des Astigmatismus derselben, 
eine gewissermassen beschränkte ist. Um eine Vorstellung 
von dieser Genauigkeit zu erhalten, wurden die Abweichun- 
gen in einigen Serien von Ablesungen näher studiert und 
diese ergaben, dass bei einem Astigmatismus von 0,25 D die 
Genauigkeit des Mittels für 5 Ablesungen auf + 15° geschätzt 
werden kann, bei 0,50 D auf + 10° und bei 1 D auf + 5. 
Diese Resultate stimmen ziemlich gut mit den von BEIGER 
erhaltenen, der eine Untersuchung über die Genauigkeit bei 
der Arbeit mit dem Ophthalmometer von SUTCLIFFE vorge- 
nommen hat. Nimmt man nun die hier gegebenen Grenzen 
fiir die Genauigkeit bei der Bestimmung der Lage der ap- 
proximativen Symmetrieebene und der Hauptschnitte der vor- 
deren Hornhautfläche an, so findet man, dass in den Augen 
I—IV, VII-X, XII XV, XVII, XVIII, XX—XXV und 
XXVII eine Symmetrieebene des ganzen optischen Systemes 
nicht vorhanden sein kann. In so gut wie sämtlichen diesen 
Augen konnte auch eine Denivellation der Doppelbilder wahr- 
genommen werden, wenn man die Verdoppelungsebene des 
Ophthalmometers in die approximative Symmetrieebene ein- 
stellte. Dagegen konnte man, wenn man dem untersuchten 
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Tab. I. 


Astigmatismus Winkel der 


7 Alter . der vorderen appr. Sym- 
Nr. Versuchsperson (Jahre) Seite  Hornhautfläche B metr.-eb. und 


(nach der Regel) der Horiz.- 


ebene. 

I. E. H., Frau 23 R 1,00 D 15° — 1,2° 30° 

II. L 075» 175° — 1,0 20° 
ПІ. E. W, > 23 R 0,50 > 10° 1,0° 30" 
IV. L 0,50 » 0° 1,6° 35° 
V. E.H, > 23 R 0,75 > 0° 0,4° 0° 
VI. L 0,50 > 0° 0,2° 5 
VII. SO, > 23 R 0,75 > 15° — 1,4° 35° 
VIII. L 0,75 » 0° — 0,8° 30° 
IX. O. P., Mann 25 R 0,25 > 0° 0,8° 25° 
X. I, 035» 175 Lo 30° 
XI. K.K, > 26 R 0,75 > 20°: — 1,5° 30° 
XII. L 0,25 » 165° — 1,1 30° 
XII A.H, > 21 R 1,00 > 15° — 1,0° 55° 
XIV. L 0,75 » 0° — 1,9 40° 
XV. K.N, > 18 R 0 > = 0,8° 45° 
XVI. O. H., > 35 L 0,25 > 0° LS D 
XVII. A.P, > 33 L 0,50 > 10° 2,0° 30° 
XVII. V. E, > 16 R 0,50 » 15’ a 15° 
XIX. Е. К, > 16 R 0 > — 0,4? 0° 
XN. A.N, > 44 L 0,75 » 0° 0,8” 20° 
XXI EL, » 29 R 0,25 » 10° 0,8” 105° 
XXII. A. F., Frau. 27 R 0,50 > 10° 1.0? 45° 
XXIII. N. O., Mann. 24 R 0,50 » 0° zm HU? 
XXIV. А.В, > 30 R 0,25 » 10° 2.0 39° 
XXV. A.F, > 29 L 0,50 > 0° 1.8° 30° 
XXVI. M. A., Frau. 28 R 0,50 » I» 1.2 15° 
XXVII. J. J., Mann. 22 L 0,50 > 0 1,6 45° 


Auge mittels einer Fixationsmarke eine passende Blickrichtung 
gab, mit dem Ophthalmometer von SUTCLIFFE an mehreren der 
untersuchten Augen beobachten, dass die Ebene des horizon- 
talen oder annähernd horizontalen Hauptschnittes eine Sym- 
metrieebene der ganzen vorderen Hornhautfläche war. 

Die Augen in denen die Fehlergrenzen für die approxima- 
tive Symmetrieebene und den einen Hauptschnitt der vorderen 
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Hornhautfläche innerhalb einander fielen, wurden dann in der 
oben angegebenen Weise mit Lichtquellen an jeder Seite der 
Fernrohrachse untersucht. Es zeigte sich hierbei, dass die 
Augen V und VI beide eine Symmetrieebene hatten, die fast 
ganz mit der Horizontalebene zusammenfiel. In den Augen 
XVI und XXVI war gleichfalls eine Symmetrieebene des 
ganzen Auges zu finden, die mit der gefundenen approxima- 
tiven Ebene zusammenfiel. Dagegen war es nicht möglich in 
den Augen XI und XIX die Bilder bei .peripherer Stellung 
der Lampen auf eine Linie zu bringen. 

Auch in einigen der Augen, in denen approximative Sym- 
metrieebene und Hauptschnitt mehr von einander abwichen, 
wurde die Untersuchung mit zwei Lampen vorgenommen. Es 
zeigte sich dabei, dass die Abweichungen der Bilder von der 
Lage in einer perspektivischen geraden Linie im allgemei- 
nen nicht sehr bedeutend waren, wenigstens nicht in den 
zentralen Teilen des optischen Systemes. In den mehr peri- 
pheren Teilen waren kleinere Abweichungen zu beobachten. 
Hier konnte man nicht immer die Bilder an der vorderen 
Linsenfläche länger wahrnehmen, sondern musste sich an die 
Bilder an den beiden anderen Flächen bei der Untersuchung 
halten. 

In bezug auf die Symmetrieebene dürften also die Augen in 
folgende Gruppen eingeteilt werden können. 

1. Augen mit einer Symmetrieebene des optischen Systems, 
welche dann meistens einen Winkel von 0'—15' mit der Hori- 
zontalebene bildete. 

2. Augen mit einer approximativen Symmetrieebene durch 
den dusseren, unteren Quadranten, welche Ebene dann mei- 
stens einen Winkel von 30—4% mit der Horizontalebene 
bildete. 

3. Augen in denen die approximative Symmetrieebene durch 
den inneren, unteren Quadranten geht. Zu dieser Gruppe ge- 
"hört das Auge XXI. 

Näheres von der Symmetrieebene dieser Flächen zu erfahren 
dürfte nicht möglich sein ohne eine trigonometrische Unter- 
suchung des ganzen optischen Systems vorzunehmen. Eine 
solche würde sich wohl ausführen lassen, wäre aber eine 
äussert zeitraubende und mühsame Arbeit. 

Was den Winkel 9 betrifft, so zeigt sich derselbe meistens 
positiv. Hieraus dürfte der Schluss gezogen werden können, 
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dass in der Mehrzahl der Fälle der Scheitel der brechenden 
Flächen etwas nach unten von dem Einfallspunkt der Visierline 
gelegen ist. Doch wurde für diesen Winkel in einigen Fällen 
auch ein negativer Wert gefunden. 


Die gemeinschaftlichen Normalen der brechenden 
Flächen. 


Einen anderen sehr guten Anhaltspunkt für die Beurteilung 
der Orientierung der brechenden Flächen im optischen Sy- 
stem des Auges gewähren die gemeinschaftlichen Normalen 
der Flächen. Diese Normalen sind daher auch der Gegen- 
stand von Untersuchungen gewesen und besonders ist dabei‘ 
die Frage erörtert worden, ob alle drei Flächen eine gemein- 
schaftliche Normale haben oder nicht, die, wenn vorhanden, 
die optische Achse des Systems darstellen würde. 

Die Methoden für die Aufsuchung der Normalen, die für 
mehrere Flächen gemeinschaftlich ist, gehen von der Tat- 
sache aus, dass die Bilder eines auf dieser Normalen liegenden 
Punktes, vom Punkte aus gesehen, einander decken. Die Frage 
von der gemeinschaftlichen Normalen aller drei Flächen des 
Auges sollte sich daher eigentlich in der Weise entscheiden 
lassen, dass man vor das zu untersuchende Auge ein Fern- 
rohr brächte, auf dessen Achse sich ein leuchtender Punkt 
befände, und dann die Visierlinie des Auges so einstellte, dass 
sich die drei Bilder deckten. Die gemeinschaftliche Normale 
der Flächen fiele dann mit der Fernrohrachse zusammen. 
Ein solches Verfahren lässt sich aber schwerlich praktisch 
verwirklichen. Stellt man nämlich vor die Objektivmitte des 
Fernrohrs einen kleinen Spiegel, der einen Winkel von 45’ 
mit der Achse bildet, und beleuchtet man denselben stark, so 
ist es freilich möglich einen leuchtenden Punkt auf der Achse 
zu erzeugen, aber es ist nicht möglich die Bilder dieser Licht- 
quelle an den brechenden Flächen genau zu beobachten. Eines- 
teils wird nämlich hierbei der Augenhintergrund zum hellen 
Rotleuchten gebracht, und gegen diesen Hintergrund treten 
die Bilder nur schlecht hervor, andrerseits verschwindet das 
lichtschwache Bild an der vorderen Linsenfläche in der Nähe 
des lichtstarken Bildes an der vorderen Hornhautfläche ganz 
und kann nicht genau beobachtet werden. 
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Die Untersuchung muss daher nach anderen Methoden aus- 
geführt werden. Eine Methode für die Untersuchung bei 
schiefem Lichteinfall hat HELMHOLTZ angewandt. Seinen be- 
kannten diesbezüglichen Versuch beschreibt er folgendermassen: 

»Es sei in Fig. 4 cd die Achse eines genau zentrierten Auges, 
bei a das Auge des Beobachters, bei b ein Licht, es seiac = 
cb und ab senkrecht auf cd. Unter diesen Umständen wür- 
den, wie leicht ersichtlich ist, die in der Achse gelegenen 
Scheitel der drei reflektierenden Flächen, der Hornhaut, der 
vorderen und hinteren Linsenfläche, Licht, welches von b auf 





sie fällt, von b nach a reflektieren, da alles auf beiden Seiten 
symmetrisch sein soll, und wenn das Auge und Licht ihren 
Platz tauschten, würde dasselbe wieder der Fall sein müssen, 
und dabei würden die drei reflektierenden Punkte in derselben 
perspektivischen Stellung zu einander bleiben. Namentlich 
würde in beiden Stellungen der Reflex von der vorderen Lin- 
senfläche etwa in der Mitte zwischen den beiden anderen 
erscheinen müssen, da der scheinbare (durch die Hornhaut 
gesehene) Ort der vorderen Linsenfläche etwa in der Mitte 
zwischen der Hornhaut und dem scheinbaren Orte der hinteren 
Linsenfläche sich befindet. 

Die Untersuchung des Auges in dieser Weise ist nun leicht 
auszuführen. Es sei ab ein horizontaler Massstab, an dessen 
Enden passende Öffnungen für das Auge und das Licht ange- 
bracht sind. Dem untersuchten Auge d werde ein Platz in 
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der Linie cd angewiesen, welche auf der Mitte von ab senk- 
recht steht, und man gebe ihm einen Fixationspunkt an 
einem beweglichen Kérper g, den man so lange verschiebt 
nach oben und nach unten, nach rechts und links, bis der 
Beobachter den Reflex der vorderen Linsenfläche zwischen 
dem der Hornhaut und dem der hinteren Linsenfläche erblickt. 
Dann vertausche er den Ort des Lichtes und seines Auges, 
und versuche, ob er bei derselben Stellung des Fixations- 
punktes auch von der anderen Seite her die drei Reflexe in 
der angegebenen Stellung erblicken kann. Ist das beobachtete 
Auge richtig zentriert, so muss es offenbar möglich sein eine 
Stellung des Fixationspunktes zu finden, welche die angege- 
bene Forderung erfüllt.» 

H:ımnoLtz hat nun kein Auge gefunden, das den gestellten 
Forderungen entsprach und zog daraus den Schluss, dass das 
menschliche Auge nicht zentriert ist. Da aber die Ab- 
weichungen nicht sehr beträchtlich waren, wählte er als op- 
tische Achse die Normale der vorderen Hornhautfläche, deren 
Winkel mit der Gesichtslinie das arithmetische Mittel aus den 
beiden Winkeln bildet, um die man die Gesichtslinie drehen 
müsste, um bei nasalem und bei temporalem Lichteinfall die 
drei Bilder in die gewünschte Lage zu bekommen. 

Der Versuch von HELMHOLTZ war unter der Bedingung aus- 
geführt, dass die Flächen des Auges sphärische Form hätten, 
und dass die mittlere Fläche, die vordere Linsenfläche, in 
gleichem reduzierten Abstand von den beiden anderen ge- 
legen wäre. Wie Marie Enrnrootu bemerkt, ist aber dies 
nicht der Fall. Sie hat auch eine Untersuchung über den 
Einfluss des Umstandes vorgenommen, dass die vordere Linsen- 
fläche nicht exakt in der Mitte zwischen den beiden anderen 
liegt, ohne doch zu einem endgültigen Resultat betreffs der 
Frage zu kommen, ob das optische System des Auges zentriert 
ist oder nicht. Ausserdem haben Knapp und AUBERT eine 
kleine Verwechslung bei dem Versuch nachgewiesen. 

Es scheint indessen möglich zu sein, den Versuch von HELM- 
HOLTZ in einer mehr einwandfreien Weise auszuführen, so dass 
derselbe grössere Beweiskraft erhält. Wählt man in dem 
Versuch als Achse die Normale zur vorderen Hornhautfläche, 
die nach Brechung an der vorderen Linsenfläche eine Nor- 
male zur hinteren wird, so kann man einen Lichtstrahl so 
in das Auge einfallen lassen, dass er, vorausgesetzt dass die 
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gewählte Achse auch eine Normale zur vorderen Linsenfläche 
ist, sich im Schnittpunkt der Achse mit dieser Fläche spiegelt. 
Durch trigonometrische Verfolgung dieses Strahles kann man 
dann untersuchen, ob der Strahl wirklich dieser Bedingung 
genügt, oder ob er an irgend einem anderen Punkt der vor- 
deren Linsenfläche reflektiert wird. Der nähere Verlauf dieses 
Strahles geht aus der Fig. 5 hervor. CC, ist die Schnittlinie 
der vorderen Hornhautfläche, LL, diejenige der vorderen 
Linsentläche und P ein Punkt an der hinteren Linsenfläche. Die 
Linie CLP stellt diejenige Normale der vorderen Hornhaut- 
fläche dar, die nach Brechung an der vorderen Linsenfläche eine 
Normale zur hinteren Linsenfläche ist. Nun ist DELFG ein 





Fig. fo 


Lichtstrahl, der von D kommend die vordere Hornhautflüche 
im Punkt E durchstösst, und dann die vordere Linsenfläche 
in L trifft, wo er reflektiert wird, um dann die vordere Horn- 
hautflüche im Punkt F wieder zu treffen, wonach derselbe 
das System in der Richtung nach G verlässt. Ist nun die 
Normale CLP der vorderen Hornhautflüche auch eine Nor- 
male der vorderen Linsenfläche, so muss ja nach dem Brech- 
ungsgesetz der Winkel ELC dem Winkel FLC gleich sein. 
Kennt man nun die Grösse von CL, der Tiefe der vorderen 
Kammer längs dieser Normalen, und dazu allgemein die Be- 
stimmungsstücke der Punkte der Schnittlinie CC,, so kann 
man für eine gegebene Grösse der Winkel ELC und FLC 
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die Bestimmungsstiicke der Punkte E und F und mit Kennt- 
niss des Brechungsindex des Hornhautsystems die Winkel 
u und u, berechnen, welche DE und FG mit der Achse CLP 
bilden. Stellt man nun eine Lichtquelle in der Winkelent- 
fernung u und ein Fernrohr in der Winkelentfernung u, von der 
Achse auf, so muss, wenn die Achse auch zur vorderen Lin 
senfläche normal ist, der Lichtstrahl auf dem Wege zum 
Fernrohr die vordere Hornhautfläche im Punkt F durchstossen- 
Ist dies aber nicht der Fall, sondern verlässt der Strahl das 
Hornhautsystem an irgend einem anderen Punkt des Systems, 
so ist dies ein Beweis dafür, dass der Strahl nicht im Punkt 
L reflektiert worden ist, sondern in einem anderen Punkt, 
und dass also die betreffende Achse keine Normale zur vor- 
deren Linsenfläche ist. 

Es wurden nun in dieser Weise drei Augen untersucht, für 
die die Bestimmungsstücke der Punkte an der Schnittlinie 
der vorderen Hornhautfläche und die Tiefe der vorderen Kam- 
mer längs der gemeinsamen Normalen der vorderen Hornhaut- 
und der scheinbaren hinteren Linsenfläche bestimmt waren. 
Um das Verfahren zu veranschaulichen, soll die Untersuchung 
eines dieser Augen näher verfolgt werden. 

Das untersuchte Auge war das Auge XIX der Tabelle I. 
Zuerst wurden durch trigonometrische Bestimmung die Radien 
der beiden der Achse nächstliegenden, 0,6 mm. grossen Ele- 
mente der Schnittlinie der vorderen Hornhautfläche mit der 
approximativen Symmetrieebene ermittelt, wobei für das tem- 
porale Element ein Radius von 7,5 ınm. für das nasale Ele- 
ment 7,4 mm. gefunden wur.e. Danach wurde die Tiefe der 
vorderen Kammer längs de: Achse nach der Methode von 
HELMHOLTZ bestimmt und für dieselbe der Wert 3,2 mm. ge- 
funden. Dann wurden die Winkel n und u, ermittelt. Dies 
geschah in folgender Weise: Zuerst wurde für die Winkel 
ELC und FLC ein beliebiger Wert angenommen, hier 10, 
und dann die Bestimmungsstücke der Durchstossungspunkte 
E und F durch Interpolation berechnet, wobei E als temporal, 
F als nasal liegend angenommen wurde. Die Rechnung ergab 
für die Bestimmungsstücke folgende Werte: für E, y = 0,56, 
x = 0,02, 9 = 4,3°; für F, y = 0,56, x = 0,02, у = 4,4. Wird 
nun fiir den Brechungsindex des Hornhautsystems der Wert 
1,336 angenommen, so erhält man für die Winkel u und u, 
die Werte 17,6° bezw. 18,2". Es wurde dann der Versuch von 
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HELMHOLTz an dem betreffenden Auge ausgeführt mit der ge- 
meinsamen Normalen der vorderen Hornhaut- und der schein- 
baren hinteren Linsenfläche als Achse. An der Temporal- 
seite wurde eine ophthalmometrische NERNsTlampe im Winkel- 
abstand u und an der Nasalseite ein Fernrohr im Winkel- 
abstand u, aufgestellt, und dann die Bilder der Lampe an 
den brechenden Flächen durch das Fernrohr beobachtet. Die 
Lage des Punktes an der Schnittlinie der vorderen Hornhaut- 
fläche, in dem der untersuchte Strahl das Auge verliess. wur- 
de alsdann ermittelt, indem das Hornhautbild einer kleinen 
Glühlampe mit geradem Faden mit dem Bild der NERNST- 
lampe an der vorderen Linsenfläche kollimiert wurde. Der 
Winkelabstand dieser Glühlampe von der Achse wurde dann 
bestimmt und daraus liess sich für den betreffenden Punkt der 
p-Winkel und aus diesem die übrigen Bestimmungsstücke des 
Punktes berechnen. In derselben Weise wurde der Versuch 
ausgeführt nachdem Nrnwsrlampe und Fernrohr ihren Platz 
gewechselt hatten. Die erhaltenen Werte für die beiden 
q-Winkel waren Dä bezw. — 0,1, wobei der Winkel tem- 
poralwürts positiv, nasalwärts negativ gerechnet wird. Die 
Abweichungen dieser beiden Werte von den berechneten sind 
so gross, dass sie nicht als Versuchsfehler erklürt werden 
können, sondern beweisen, dass das betreffende Auge nicht 
zentriert ist. Die erhaltenen Werte zeigen, dass, wie man 
erwarten sollte, das Krümmungszentrum des Elementes der 
vorderen Linsenfläche, welches die Achse umgibt, temporal 
von dieser Achse belegen ist. In den beiden anderen unter- 
suchten Augen waren die Abweichungen unter denselben Ver- 
hültnissen von ungeführ derselben Grósse. Im Auge V waren 
die berechneten Werte 4,7’ und 4.8’, die gefundenen 6,3 опа 0,6 
im Auge XVI 4,8 und 4,8 bezw. 5.8 und + 0°. Diese Modi- 
fikation des Versuches von HELMHOLTZ beweist also, dass eine 
gemeinsame Normale der drei brechenden Flächen nicht vor- 
handen sein kann. 

In einer etwas anderen Weise hat TscHERNING die Zentrie- 
rung der brechenden Flüchen des optischen Systems des Anges 
untersucht. Er ging von der Annahme aus, dass das optische 
Svstem eine horizontale Symmetrieebene habe und unter- 
suchte nun, ob innerhalb dieser Symmetrieebene irgendwo die 
Normalen der drei Ebenen zusammenfielen. Zu dieser Unter- 
suchung benutzte er ein besonderes Instrument, das Ophthal- 


BRECHENDE FLACHEN IM MENSCHLICHEN AUGE. 19 


mophakometer. Dasselbe besteht aus einem Perimeterbogen, 
in dessen 0-Punkt ein Fernrohr angebracht ist und an wel- 
chem entlang eine Fixationsmarke und einige lichtstarke 
Glühlampen verschiebbar sind. Bei horizontaler Stellung des 
Perimeterbogens wurden nun zwei von diesen Lichtquellen in 
vertikaler Richtung symmetrisch um das Fernrohr am 0-Punkt 
gestellt. Die Bilder der beiden Glühlampen an den brechenden 
Flächen wurden dann durch das Fernrohr beobachtet und durch 
Verschieben der Fixationsmarke in horizontaler Richtung am 
Perimeterbogen wurde versucht die Visierlinie des untersuch- 
ten Auges so einzustellen, dass die Bilder alle sechs in einer 
vertikalen Linie zu stehen kamen. Dies soll nach ihm bei 
einem Winkel von 4°—7° zwischen der Visierlinie und der 
Fernrohrachse gelingen. In derselben Weise wurde die Lage 
der horizontalen Symmetrieebene bestimmt, indem bei verti- 
kaler Stellung des Perimeterbogens die Stellung der Visier- 
linie aufgesucht wurde, bei der die sechs Bilder alle in einer 
horizontalen Linie durch die Pupille gebracht werden konn- 
ten. Dies traf bei einer Hebung der Visierlinie um 2'—3' über 
die Horizontalebene durch den Einfallspunkt desselben ein. 
Die Schnittlinie dieser Horizontalebene und der durch die 
Fernrohrachse und die perspektivische Linie der sechs Bilder 
gelegten Vertikalebene ist also nach TscHERNING eine gemein- 
same Normale der drei Flächen und kann demnach als die opti- 
sche Achse des Auges angesehen werden. 

Gegen diese Angaben können nun Einwände erhoben wer- 
den. Es fragt sich nämlich, ob es wirklich im allgemeinen 
möglich ist, die Bilder in einer Horizontal- oder Vertikalebene 
durch das Auge alle sechs in eine Linie zu bringen, wie 
TSCHERNING meint und wie er es in seiner Optique Physiolo- 
gique, Fig. 48, abbildet. Es dürfte vielleicht ausnahmsweise 
eintreffen, aber als Regel gelingt es doch sicher nicht. Dass 
auch TscHERNING Augen gefunden hat, in denen dies nicht 
möglich war, geht übrigens aus einer anderen Arbeit (1) hervor, 
indem er in ein dort gemessenes Auge für den Winkel zwischen 
der Visierlinie und der gemeinschaftlichen Normalen der vor- 
deren Hornhaut- und vorderen Linsenfläche den Wert 5, 1° und 
zwischen derselben und der gemeinschaftlichen Normalen der 
vorderen Hornhaut- und hinteren Linsenfläche den Wert 5,9 
gefunden hat und in Optique Physiologique spricht er von 
mangelnder Zentrierung des Auges in der Horizontalebene. 
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Anlässlich seiner im Sorbonner Laboratorium nach der Me- 
thode von TSCHERNING vorgenommenen Untersuchungen über 
die Krümmung der Linsenflächen, hat Brsro gleichfalls die 
Frage von der Lage der Normalen der Flächen erörtert und 
in seinem Falle eine gemeinsame Normale der drei Flächen 
gefunden. Nach einer Angabe von ihm soll auch AWERBACH, 
dessen Arbeit mir leider nicht zugänglich war, dieselbe Er- 
fahrung gemacht haben. — Auch gegen die Methode von 
TscHERNING können Einwände gemacht werden. Dieselbe setzt 
voraus, dass die Flächen des optischen Systems sphärisch sind, 
was ja nicht der Fall ist. Hierdurch wird eine Fehlerquelle 
eingeführt, deren Einfluss aber dadurch ausgeschaltet werden 
kann, dass man die Lampen möglichst nahe aneinander bringt, 
wobei nur ein kleines, zentrales Gebiet der brechenden Flächen 
bei der Untersuchung in Betracht kommt und wobei die Ab- 
flachung der Flächen nach der Peripherie dürfte vernachläs- 
sigt werden können. | 

Wird nun die zuletzt angegebene Vorsichtsmassregel ein- 
gehalten, so ist die Methode von TSCHERNING anwendbar um 
die Lage der Normalen zu untersuchen, und nach derselben 
wurden auch diejenigen von den oben in bezug auf die 
Symmetrieebene geprüften Augen untersucht, die eine Sym- 
metrieebene hatten oder deren approximative Symmetrieebene 
einen Winkel von nicht über 35° mit der Horizontalebene 
bildete. Die Untersuchung wurde folgendermassen ausgeführt: 
Das zu untersuchende Auge wurde in die Kopfstütze einge- 
setzt und der Rahmen so gedreht, dass die approximative 
Symmetrieebene mit der Horizuntalebene zusammenfiel. Vor 
dem Auge wurde dann das Fernrohr in ungefähr 80 cm Ab- 
stand aufgestellt und am Objektivende desselben die beiden 
Lichtquellen. Als solche wurden zwei ophthalmometrische 
Nernstlampen von (QGULLSTRAND benutzt, deren Spalte mit 
einem kleinen Spiegel versehen waren, der. das Licht um 90° 
ablenkte, so dass die Lampen im rechten Winkel zum Fern- 
rohr aufgestellt werden konnten. Die Lampen wurden der 
Achse des Fernrohres möglichst genähert, so dass sie noch 
eben den freien Blick durch das Fernrohr zuliessen und so 
dass die Bilder an den Flächen alle gegen den Hintergrund 
deutlich wahrgenommen werden konnten. Der Winkelabstand 
der Lichtquellen von der Fernrohrachse, vom Hornhautscheitel 
gerechnet, war dabei etwa 3. Die Bilder wurden nun mit 
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Tab. 11. 
cade ud Bea de ое nun 

Auge. gem. Norm. gem. Norm. d. ү. ace Dun оле: 

d. v. Hornh. a. Hornh. u. scheinb. ph 

v. Linsenfl. h. Linsenfl. achse. Achse. 
T. 8,0? 4.2" zz 3.0 
П. 8,5° 4,1? — 2,8 
IH. 7,0° 5.9” Dau" 4,3° 
IV. 6,2° 22 4,1? 2,9? 
ү. 5,4 4,3? 4,8° 2,9° 
VI. 4.0" 3.6" 3,8° 2,5° 
ҮП. > 8,17 2.3" — 4.5" 
VIII. HU 5,2" D 2,0? 
IX. 7,1 3,4 —- 5,” 
X. 6,9" 3,2° — 0,4? 
XI. 5,9" 3,2° T 1,6° 
ХП. D,8° 9,4 -— 2.0? 
XV. 7,1° 3.8° — 2,9° 
XVII. 7,0° 2,5 Da 0.8" 
XIX. 4,9 5,1? — 3,0° 
XX. 6,8° 9,2" 4,67 3,1° 
XXIV. o4 2,5 e 5 
XXV. 5,3° 6,» re 4,2 
XXVI. n,5° 6,0° _ 3,6° 


dem Fernrohr beobachtet und mit Hilfe einer in der Horizon- 
talebene verschiebbaren Fixationsmarke die Visierlinie des 
untersuchten Auges so eingestellt, dass die Bilder paarweise 
auf einer senkrechten perspektivischen Linie zu liegen kamen. 
Die Einstellung derselben erfolgte am Haarkreuz des Fern- 
rohrs. Nach Einstellung der Bilder in der angegebenen 
Weise, erfolgte die Bestimmung des Abstandes der Fixations- 
marke von der Fernrohrachse, welcher Abstand den Winkel 
zwischen der Projektion der Visierlinie und der betreffenden 
gemeinsamen Normalen ergibt. Hierzu wurde das oben er- 
wähnte Theodolitfernrohr, das dann auf den Drehpunkt des 
Auges eingestellt war, gebraucht. In keinem der untersuchten 
Augen war es möglich auf einmal alle drei Bilderpaare auf 
eine Vertikale zu bringen, sondern jedesmal nur zwei Paare. 
Die gefundenen Winkel, zwischen der Projektion und der 
gemeinsamen Normalen der vorderen Hornhaut- und der vor- 
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deren Linsenfläche einerseits und der vorderen Hornhaut- und 
scheinbaren hinteren Linsenfläche andererseits werden in Ta- 
belle II angeyeben. Wie aus derselben hervorgeht, ist jener 
Winkel im allgemeinen grösser als dieser und hat im allge- 
meinen einen Wert von ca. 7°, wärend dieser einen von un- 
gefähr 4 hat. In vielen Augen, beispielsweisein V und VI ist 
der Unterschied zwischen den beiden Winkeln sehr klein, da 
aber die Genauigkeit, mit der diese Untersuchung au:geführt 
werden kann, auf + 02° zu schätzen sein dürfte, fallen 
die Normalen doch nie alle drei zusammen. Ausser den 
genannten beiden Normalen ist die gemeinsame Normale der 
beiden Linsenflächen, die Linsenachse, zu erwähnen. Diese 
liegt zwischen den beiden anderen. Sie wurde in einigen der 
hier untersuchten Augen gemessen, und die Resultate werden 
gleichfalls in Tab. II angegeben. Auch der TscHEKNING’sche 
Versuch beweist also, dass die Flächen des Auges keine ge- 
meinsame Normale haben. 


Die optische Achse des Auges. 


Wie aus dem oben Gesagten hervorgeht, gibt es also keine 
optische Achse des menschlichen Auges in dem Sinne, dass 
die versehiedenen brechenden Fláchen desselben um eine ge- 
meinsame Normale zentriert würen. Es muss daher eine Linie 
als Achse gewühlt werden, die einer solchen gemeinsamen Nor- 
malen am nächsten gleichkommt. Als solche schlug, wie oben 
bemerkt, HELMnorrz diejenige Hornhautnormale vor, die mit 
der horizontalen Projektion der Gesichtslinie einen Winkel 
bildet, der die mittlere Grósse der beiden Winkel beträgt, um 
die in seinem Versuch die Visierlinie gedreht werden 
musste. Diese Achse füllt, wie er hervorhebt, auch ziemlich gut 
mit der Hornhautachse zusammen.  GuLLsTRAND wählt als 
Achse des optischen Systemes diejenige Hornhautnormale, die 
durch die .scheinbare Mitte der Pupille geht. Diese letztere 
Achse hat den Vorteil, dass sie sich leichter und wohl mehr 
exakt auffinden lässt, da die Lage der von HELMHOLTZ vor- 
geschlagenen Achse mit der Grösse der Winkel, bei denen 
sein Versuch ausgeführt wird, variiert. Es wurde nun unter- 
sucht, wie sich diese Achse in den hier vorliegenden Augen 
verhielt. 
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Die Feststellung dieser Achse erfolgte nach der von GULL- 
STRAND angegebenen Methode in folgender Weise: Das zu un- 
tersuchende Auge wurde in das Zentrum des Kopfrahmens 
eingestellt und so geneigt, dass die approximative Symme- 
trieebene in der Horizontalebene lag. Vor demselben wurde 
ein Beobachtungsfernrohr angebracht, an dessen Objektivende 
eine kreisrunde, weisse, durchlochte Pappscheibe angebracht 
war. Das Hornhautbild dieser Scheibe wurde nun durch pas- 
sende Einstellung der Visierlinie des untersuchten Auges in 
der scheinbaren Pupille zentriert. Diese Einstellung war am 
leichtesten, wenn das Bild der Scheibe einen etwas kleineren 
Durchmesser als die Pupille hatte. Da die Untersuchung bei 
einer Pupillenweite von 3,5—4,5 mm (nach der Methode von 
HAAB gemessen) vorgenommen wurde, war der Durchmesser 
dieser Scheibe so gewählt, dass das Hornhautbild desselben 
einen etwas kleineren Durchmesser, von etwa 3 mm hatte. Die 
nähere Abstufung der Grösse derselben erfolgte durch Veränder- 
ungen des Arbeitsabstandes. Mit Hilfe einer Fixationsmarke 
wurde dann die Visierlinie des untersuchten Auges so eingestellt, 
dass das Hornhautbild der Scheibe mit der Pupille konzen- 
trisch erschien. Die Untersuchung erfolgte bei Tageslicht, 
wobei die Versuchsperson dem Fenster den Rücken zukehrte und 
das Licht die Scheibe gut beleuchtete. Die Fixationsmarke war 
an einem Stativ mit Zahntrieb in Seiten- und Höhenrichtung 
verschiebbar. Die Verschiebungen desselben konnten mit dem 
Theodolitfernrohr oder mittels einer an den Zahnstangen an- 
gebrachten Millimetereinteilung abgelesen werden. Die Ge- 
nauigkeit mit der die Einstellungen des Bildes in der Pupille 
erfolgten, war für verschiedene Augen etwas verschieden, in 
dem in pigmentarmen Augen die Pupille sich von der Iris 
deutlicher abhob; in anderen war die Pupille nicht ganz 
kreisfórmig oder war auf Grund der Distorsion an der vor- 
deren Hornhautfläche das Bild der Scheibe nicht kreis- 
förmig, was auch die Einstellung erschwerte. Im Allgemeinen 
dürfte doch auf eine Genauigkeit von + 0,5’ zurechnen sein. 
In fast allen Augen stand das Zentrum des Bildes auf der 
Horizontalebene. Nur in den Augen VII, X, XV, XIX u. 
XX musste die Lage der Visierlinie etwas verändert werden 
und zwar in den Augen VII, XV und XX um La, 0,5" und 
0,9" gehoben, in den Augen X und XIV um 0,6 und 0,9° ge- 
senkt werden. Die gewühlte Achse liegt also meistens inner- 
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halb der approximativen Symmetrieebene. Dagegen lag sie 
in fast allen Augen etwas temporalwärts von der Visierlinie. 
Der Winkel mit der Projektion der letzteren schwankt etwas, 
doch scheint es als läge diese Achse der gemeinsamen Nor- 
malen der vorderen Hornhaut- und scheinbaren hinteren Lin- 
senfläche recht nahe. wie aus der Tab. II hervorgeht. Sie 
liegt meistens nasal von der Linsenachse mit der sie einen 
Winkel von 2° —3 bildet. Die Linse steht also um diesen 
Winkel schief zur optischen Achse. In wie weit diese Re- 
sultate mit den früher von HELMHOLTZ, HÄLLSTEN und REvss 
betreffs der Lage der Pupillenmitte gefundenen Tatsachen über- 
einstimmen, lüsst sich nicht ohne weiteres feststellen, da diese 
Untersucher mit der sogenannten Hornhautachse rechnen. 


Die hier dargelegte Untersuchung scheint mir nun folgende 
Schlüsse zu erlauben: 

Das optische System des Auges hat im allgemeinen keine 
Symmetrieebene, meistens gibt es aber eine Ebene, die einer 
solchen ziemlich nahe kommt, die approximative Symmetrie- 
ebene, welche einen Winkel von 30'—45' (internationale Be- 
zeichnungsweise) mit der Horizontalebene bildet. 

Eine gemeinsame Normale der brechenden Flüchen des 
Auges scheint nicht vorhanden zu sein. 

Die als optische Achse bezeichnete Normale zur vorderen 
Hornhautfliiche, welche durch die Mitte der scheinbaren Pu. 
pile geht, dürfte als innerhalb der approximativen Symme- 
trieebene liegend angesehen werden kónnen und liegt von den 
gemeinschaftlichen Normalen der Flächen derjenigen der vor- 
deren Hornhaut- und scheinbaren hinteren Linsenflüche am 
nächsten. Mit der Linsenaehse bildet sie einen Winkel von 
etwa 2'—3. 


Es ist mir eine angenehme Pflicht der Medizinischen Fa- 
kultät in Uppsala meinen Dank auszusprechen für die frei- 
gebige Unterstützung, die mir für diese Untersuchung zu Teil 
geworden ist. 


2. ——— 
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Erwiderung auf die Bemerkungen K. A. H. 
Morner’s zu meinem Aufsatze: Einige Beob- 
achtungen bei Heller’s Albuminprobe. 


Von 


CARL CRONQUIST. 


Im Nord. Med. Arkiv, 1915, afd. II (Inre medicin), Н. 5, 
n:r 17, hat MÖRNER meinen oben angegebenen Aufsatz zum 
(Gegenstand einer scharfen Kritik gemacht, auf welche ich 
mich genötigt sehe eine kurze Erwiderung einzusenden. 

MÓRNER macht mir zum Vorwurf: 

1:0) dass ich keine wirkliche Begründung gebe für meine 
Annahme, dass die »obere Reaktion» bei HELLER’s Probe eine 
wirkliche Eiweissreaktion sei; ich habe sogar unerwähnt ge- 
lassen, »dass eine solche Annahme früher darum als hinfällig 
angesehen wurde, weil die Eiweissstoffe des Blutserums (wel- 
che bei Albuminurie in den Harn übergehen) nur eine Trü- 
bung dicht oberhalb der Salpetersäure geben, dagegen aber 
keine solche obere Reaktion vorzeigen». Den Widerspruch 
zwischen dem Verhalten des Eiweisses einerseits und der be- 
schriebenen Erscheinung im Harn und meiner Deutung der- 
selben andererseits, habe ich, nach Mörner’s Meinung, über- 
haupt nicht bemerkt; 

2:0) dass ich die Stellung MónNER's in dieser Frage nach 
seinem Aufsatz von 1892 (Hygiea) beurteilt habe, und obwohl 
ich auch seine spätere grosse Arbeit von 1895 (Skand. Arch. 
f. Physiologie, Bd 6) zitiere, von derselben doch nur einen 
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winzigen Teil gelesen und infolgedessen auch dieselbe nicht 
verstanden habe. Dieser Fehler wäre um so unverzeihlicher, 
als MÖRNER in dieser Arbeit die Natur und die Eigenschaften 
der »oberen Reaktion» in allen Einzelheiten klargelegt habe. 
Wenn ich seine diesbezügliche Abhandlung gelesen hätte, 
meint MÔRNER, wäre wohl meine Abhandlung nie erschienen, 
weil ich dann wahrscheinlich eingesehen haben würde, dass 
der hauptsächliche Teil meiner Publikation ganz über- 
flüssig sei. 

Ad 1:0. Ich kann mich in diesem Punkt ziemlich kurz 
fassen: Ich habe den allmählichen Übergang der gewühn- 
lichen Reaktion in der Berührungsfläche in die »obere Reak- 
tion» in solchen Fällen, wo man in der Lage ist, eine im 
Nachlassen begriffene Nierenreizung genau zu verfolgen, als 
einen Beweis für die Eiweissnatur der oberen Reaktion an- 
gesehen. Wie MÖRNER bemerkt, hat REIssNER dasselbe Phä- 
nomen schon vor 50 Jahren beschrieben aber anders gedeutet. 
Ich kann aber nicht einsehen, warum ich, wie es MónNER zu 
fordern scheint, notwendig derselben Meinung sein soll, zu- 
mal ja Morner selbst der meinigen beipflichtet. Es ginge 
noch an wenn ich nur diese Beobachtung als Grund meiner 
Auffassung angegeben hatte. Das ist aber nicht der Fall. 
Ich habe nämlich eine weitere Stütze für meine Ansicht darin 
gesehen, dass ich, sobald eine Kontaktreaktion zu sehen war, 
die obere Reaktion so gut wie nie vermisst habe. Ausnahmen 
bilden nur zwei Fälle. Und dabei ist zu bemerken, dass sich 
die positiven Fälle nicht nur auf die ca. 400 bei der syste- 
matischen Untersuchung. geprüften Harne beschränken, son- 
dern daneben auch alle die in der täglichen Praxis während 
mindestens 2—3 Jahren ausgeführten HELLERproben umfassen. 
Ihre Anzahl lässt sich ja nicht ganz genau angeben, sie zählen 
aber sicher nach mehreren Tausenden. Weiter habe ich pa- 
rallel mit den Eiweissproben in einer ganzen Reihe Fälle 
auch Sedimentuntersuchungen ausgeführt. wobei ich bei vor- 
handener »oberer Reaktion» immer Blutkörperchen gefunden 
habe. Schliesslich habe ich in einer ganzen Reihe von Fällen, 
wo nur die »obere Reaktion» zum Ausdruck kam, Kontroll- 
proben mit einem feineren Eiweissreagenz, nämlich mit Tri- 
chloressigsäure, ausgeführt, und dabei immer positiven Aus- 
schlag erhalten. 

Dies alles habe ich in meinem Aufsatz, wie ich glaubte 
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klar und für jedermann verständlich, beschrieben. Man hätte 
erwarten können, dass MÖRNER, anstatt kurz zu erklären, dass 
meine Ansicht in meinem Aufsatz nicht begründet sei, auch 
die Gründe angegeben hätte, warum er meine Beweise nicht 
anerkenne. Ich habe die von mir in meinem Aufsatz und 
oben nochmals kurz hervorgehobenen Verhältnisse als aus- 
reichende Beweise für meine Ansicht angesehen und ich wage 
zu glauben, dass sie für den Aliniker auch als solche gelten 
werden. 

Völlig unverständlich scheint mir aber die Bemerkung, ich 
hätte den Widerspruch nicht bemerkt zwischen meiner Deu- 
tung der beschriebenen Erscheinung im Harn und der frühe- 
ren Ansicht, dass sie aus dem (runde keine Eiweissreaktion 
sein könne, weil die Eiweissstoffe des Blutserums nur eine 
Trübung dicht oberhalb der Salpetersäure geben, dagegen 
aber keine solche obere Reaktion aufweisen. Es ist ja gerade 
dieser Widerspruch, der den Grund meiner Arbeit bildet. 
Die Ansicht schien mir falsch: zu sein, und es war mir nicht 
bekarnt, dass sie bisher deutlich widerlegt worden war. 
Mörner glaubt dies vor 20 Jahren getan zu haben; ich 
habe versucht es jetzt zu tun. Für die Sache an sich ist es 
“ja belanglos, wer von uns gegen die alte Ansicht den 
Todesstoss geführt hat. Die Hauptsache ist, dass wir die 
»obere Reaktion» richtig beurteilen und verwerten können. 

Ein Vorwurf, der teils offen ausgesprochen wird, teils an 
anderen Stellen aus den Worten in MónNER's »Bemerkungen» 
durchschimmert, ist der, dass ich nicht die früheren Ansich- 
ten und Arbeiten ausführlich angegeben habe. Hierbei ist 
erstens zu bemerken, dass meine Arbeit — was, wie ich 
glaubte, jedermann klar sein musste — einen ausschliesslich 
praktischen Zweck hatte und ausserdem für die EperEn’sche 
Festschrift bestimmt war; bei solchen Gelegenheiten pflegt ja 
— wie auch hier — den Mitarbeitern nur ein beschränkter Raum 
zugemessen zu werden. Zweitens habe ich es nie als eine un- 
bedingte Forderung aufgefasst, dass der Forscher in jeder Ar- 
beit notwendig die ganze Geschichte der betreffenden Frage 
wiedergeben muss. Das würde ja eine ganz unnötige Wie- 
derholung bereits bekannter Tatsachen bedeuten. Gerade in 
diesem Falle war es wohl übrigens ziemlich unnötig, die 
ganze Frage durchzuarbeiten. MÖRNER hat ja in seiner Arbeit 
von 1895 die alten Ansichten und Untersuchungen in ihren 
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Einzelheiten dargelegt. Für den dafür Interessierten ist und 
bleibt ja also Gelegenheit geboten, in MónNER's Abhandlung 
die Geschichte der Frage genauer nachzulesen. 

Ad 2:0. Es ist ein unglücklicher Zufall, dass ich die Món- 
NER schen Arbeiten von 1892 und 1895 an zwei ziemlich ge- 
trennten Stellen meiner Arbeit erwähnt habe. Diese Dispo- 
sition hat vielleicht bewirkt, dass MöÖRNER zu der Auffassung 
hät kommen können, dass ich nur die erste Arbeit als aus- 
schlaggebend für seine Stellung zur ganzen Frage ansehe und 
wohl auch, dass er den Eindruck hat erhalten können, dass 
ich die letzte Arbeit nur teilweise gelesen habe. Ich bin ge- 
nötigt mich gerade mit dieser Abteilung der Mörner’schen 
Bemerkungen etwas eingehender zu beschäftigen. 

Zunächst muss ich dann gleich gestehen, dass für MónNER's 
Verdacht wirklich ein geringer Grund vorliegt. Ich hatte 
nämlich früher seine »Schlussfolgerungen» nur sehr oberflüch- 
lich gelesen. Ich halte nämlich mit S. Eurmann solche 
»Schlussfolgerungen» oder »Zusammenfassungen» in wissen- 
schaftlichen Arbeiten für teils zwecklos, teils aber auch für 
geradezu schädlich und ich pflege sie nicht zu lesen. 
Wenn ich eine wissenschaftliche Abhandlung studiere, erwarte 
ich, dass die Meinung des Verfassers aus der detaillierten” 
Darstellung klar hervorgeht, und eine Zusammenfassung ist 
dann für den interessierten Leser entbehrlich. Geradezu schäd- 
lich kann aber zuweilen eine Zusammenfassung darum wir- 
ken, weil dadurch viele verleitet werden können von der vor- 
ausgehenden Darstellung keine Kenntnis zu nehmen. 

Nun kommt aber wirklich in Mörxer’s : Schlussfolgerungen» 
folgende Behauptung vor: 

»— — — Eine solche Verbindung (des Serumalbumins) mit 
den ’eiweissfällenden Substanzen’ des Harns wird nämlich 
bei Zusatz von Essigsäure gebildet. Verbindungen dieser Art 
sind es, welche unter den Namen :aufgelóstes Mucin», smucindhn- 
liche Substanz», »Nurleoalbumin» beschrieben worden sind.» 

Diese Stelle war mir also früher entgangen. 

Die Abhandlung Mörxer’s hatte ich aber sehr genau studiert. 
Und ich konnte aus diesem Studium nicht den Eindruck ge- 
winnen, dass MónNER auch wirklich gemeint hat, dass die 
‘obere Reaktion» in irgend welcher Beziehung zu der von ihm 
gefundenen Eiweissverbindung stehe, obwohl ich natürlich 
meine Aufmerksamkeit gerade auf diesen Punkt ganz beson- 
ders richtete. 
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Vielleicht liegt es daran, dass sich MónNER's Untersuchungen 
mit einer solchen Menge rein chemischer Details beschäftigen, 
dass es für den reinen Kliniker, dem wohl nur sehr selten 
die feineren rein chemischen Unterschiede zwischen den zahl- 
losen Bestandteilen und Zersetzungsprodukten des Organis- 
mus in allen Einzelheiten bekannt sind, ziemlich schwer hält, 
sich in den Labyrinten der verschiedenen Reaktionen zurechtzu- 
finden. 

Daraus aber, dass ich in der Arbeit von 1895 keine deut- 
liche Aussprache in der Frage finden konnte, schloss ich, dass 
MÖRNER seinen Standpunkt von 1892 beibehalten hatte, was 
wohl durchaus konsequent sein dürfte. 

In meiner Auffassung wurde ich dadurch noch bestürkt, 
dass HAMMARSTEN in seinem Lehrbuch der physiologischen 
Chemie, siebente völlig umgearbeitete Auflage, 1910, bei der 
Beschreibung der HELLER’schen Probe den oberen Ring nicht 
als ein Anzeichen von Eiweiss beschreibt, obwohl er natür- 
lich MónNER's Arbeit ausführlich zitiert. Wenn es HAMMAR- 
STEN klar gewesen wire — so habe ich gedacht — dass Món. 
NER gemeint hat, dass der obere Ring als ein Zeichen der 
Gegenwart von Eiweiss im Harn anzusehen sei, dann hatte 
er das mit klaren Worten gesagt und gleichzeitig bemerkt, 
dass durch MónNER's Untersuchungen bewiesen sei, dass 
diese Reaktion doch in anderer Weise als die gewóhnliche 
Eiweissreaktion zustande kommt; dass nümlich die Substanz, 
welche die obere Trübung veranlasst, nicht wie bei der Reak- 
tion an der Kontaktfläche aus ausgefälltem Serumalbumin 
sondern aus einer unter gewissen Bedingungen — Gegen- 
wart von Essigsäure — zustandekommenden Verbindung zwi- 
schen dem Eiweiss und gewissen im Harn enthaltenen, »ei- 
weissfüllenden Substanzen», vor allem Chondroitinsch wefel- 
säure besteht. Diese Mérner’sche Auffassung geht aber nicht 
einmal aus der gesamten Darstellung HAMMARSTEN's hervor, 
wenigstens soweit ich auch bei erneutem Durchlesen der Ham- 
MARSTEN schen Dastellung finden kann. Ich glaubte hieraus 
schliessen zu dürfen, dass HAMMARSTEN dieselbe Auffassung 
von der MónNER'schen Arbeit habe wie ich. 

Eine weitere Stütze für meine Annahme glaubte ich aus Ge- 
sprächen mit jüngeren und älteren Medizinern von der Uni- 
versitát Lund, mit welchen ich in meiner Praxis in Berührung 
kam, entnehmen zu kónnen. Nie fand ich bei ihnen eine 
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andere Auffassung als die, dass der obere Ring nichts mit 
Albumin zu tun habe, woraus ich schliessen zu können meinte, 
dass die jetzt von МовхЕн behauptete Auffassung beim kli- 
nischen Unterricht noch nicht im Gebrauch sei. 

In meinem vorigen Aufsatz habe ich nur kurz meine Auf- 
fassung von der Mörxer’schen Arbeit von 1895 angegeben, 
habe aber von einer eingehenden Besprechung derselben, wel- 
che ja keinen praktischen Zweck haben würde, abgesehen. 
Jetzt bin ich aber genötigt, ganz kurz die hauptsächlichen 
Gründe darzulegen, welche für meine Auffassung von dem 
Mörxer’schen Standpunkte in der uns beschäftigenden Frage 
im Besunderen bestimmend sind. Schon oben habe ich betont, 
dass ich in seiner Arbeit von 1895 vergeblich nach einer 
deutlichen Aussprache seiner Meinung gesucht habe. 

Zuerst doch ein paar Worte über eine Bemerkung MónNER's 
auf S. 2 in seiner gegen mich gerichteten Schrift. Es handelt 
sich um die einzige Stelle in seiner Arbeit, von welcher Món- 
NER annimmt, dass ich sie auch wirklich gelesen habe, näm- 
lich die Seiten 402—408. Es handelt sich hier um die Beur- 
teilungszeit bei HELLER’s Probe. MÖRNER gibt hier an, dass 
er die Probe erst nach 15—30 Min. beurteilt. Er sagt jetzt 
über diesen Gegenstand: 

»— — -— Was er (Croxquist) aber da aus derselben anführt, 
bezieht sich nur auf die S. 402—403 in meiner Abhandlung 
angegebenen vorbereitenden Harnuntersuchungen, deren Zweck 
er indessen nicht verstanden zu haben scheint; diese Prüfungen 
verschiedener Harne auf Eiweiss wurden nümlich bei der 
Auswahl des Untersuchungsmaterials ausgeführt, um normale, 
im gewöhnlichen Sinne eiweissfreie Harnproben zu wählen 


— — —.› 


Offen gestanden verstehe ich diese Bemerkung nicht. Ich 
kann in der Mörxer'schen Abhandlung keine Stelle finden, 
wo er einen zweiten Modus der Beurteilung erwähnt. In 
allen Protokollen wird zuerst die Reaktion bei HELLER im 
Harn erwähnt; dann wird das Verhalten der Lösung der aus 
dem Harn durch Essigsäure und Chloroform bewirkten Fällung 
zur HrLLER'schen Probe beschrieben. Uber andere Prinzipien 
als die oben genannten bei der Beurteilung der Harnproben 
kann ich noch keine Angabe finden. 

MónNER behauptet jetzt, er habe in der grossen Abhandlung 
von 1895 bewiesen, dass der bei der HELLER’schen Probe ! >» 
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— 1 cm oberhalb der Säure auftretende Ring ein wahres An- 
zeichen der Gegenwart von Eiweiss ist, dass aber die ausge- 
fällte Substanz, welche die Grundlage dieses Ringes bildet, 
nicht aus gemeinem Serumalbumin bestehe, sondern eine Ver- 
bindung zwischen Eiweiss und gewissen seiweissfällenden Sub- | 
stanzen» bildet, unter denen die wichtigste die Chondroitin- 
schwefelsäure ist. Diese Verbindung entstehe bei der Gegen- 
wart von Essigsäure. 

MÓRNER behandelt den dialysierten Harn mit Essigsäure 
und Chloroform. Dabei entsteht allmählich ein Niederschlag, 
der nach MónNER zum grössten Teil aus der Eiweissverbin- 
dung der Chondroitinschwefelsäure besteht. Die Lösung die- 
ser Füllung gibt mit HELLER zwei Ringe. Nun erklärt 
aber MónNER auf S. 404 seiner Abhandlung, dass der obere 
dieser Ringe ein Neutralisationspräzipitat ist. Ich glaube, dass 
man mir verzeihen wird, wenn ich diesen Ausdruck nicht in 
der Richtung verstanden habe, dass MÖRNER mit demselben 
eine Eiweissreaktion bezeichnen wollte. 

Es kommt aber in Mörner’s Abhandlung noch ein an- 
derer Widerspruch vor, welchen zu lösen ich nicht im Stande 
gewesen bin. Die saure Reaktion des Harnes beruht ja auf 
einer ganzen Reihe von Säuren, unter denen sich aber Essig- 
säure nicht befindet. Und bei der HELLER schen Probe handelt 
es sich ja gar nicht um Essigsäure, sondern um Salpetersäure. 
Ich vermutete, dass es besonders bei solchen feinen chemischen 
Reaktionen nicht gleichgültig sei, welche Säure man bei der 
Untersuchung angewendet hat. MÖRNER erwähnt aber aus- 
drücklich, dass die genannte Verbindung in essigsaurer Lösung 
entsteht. Bei seinen Untersuchungen über die Natur der Fül- 
lung hat er auch die Salzsäure in gewissen Hinsichten geprüft. 
Von der Salpetersäure ist aber, soweit ich finden kann, niemals 
die Rede. 

Ich bedaure sehr, dass ich MónNER's Aufsatz von 19041) 
nicht vorher gekannt habe. In diesem Aufsatz kommt Mör- 
NER auf die Natur der oberen Reaktion zurück und spricht 
mit klaren Worten die Ansicht aus, dass diese Reaktion die 
Gegenwart von Eiweiss beweist. Er stützt sich dabei teils 
auf seine früheren Untersuchungen, teils auch auf einige Ex- 
perimente mit in Harn aufgelöstem Serumalbumin. Ich muss 


1) Dieser Aufsatz wird von HAMMARSTEN nicht erwähnt. 
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hier MORNER ein wenig ausführlicher zitieren. Er sagt in 
diesem Aufsatz (Beiträge zur chemischen Physiologie und 
Pathologie, Bd V, 1904, S. 524 ff.) S. 529: 

‚Ich benutze zu diesem Versuche mit Vorliebe ein nach 
dem Fällen des Globulins usw. durch Sättigen mit Magne- 
siumsulfat aus stark eiweisshaltigem Harn isoliertes Albu- 
min. Die Harnproben werden nach HELLER auf Eiweiss ge- 
prüft, indem Salpetersäure (25 Proz.) mittels einer Pipette 
vorsichtig unter den Harn eingeführt wird (nicht Schichten 
des Harns auf die Salpetersäure). Der ursprüngliche Harn 
gibt dabei keine Trübung. Eine Wasserlósung des Albumins 
gibt bei einer solchen Untersuchung nur die typische Trü- 
bung dicht oberhalb der Salpetersäure. In den eiweisshalti- 
gen Harnen kann man etwas anderes zu sehen bekommen. 
Die Erscheinungen können je nach der Konzentration des 
Harnes, nach dem Gehalte desselben an »eiweissfállenden Sub- 
stanzen», nach der Natur des zugesetzten Albumins und nach 
vielleicht noch anderen Umständen, etwas verschieden aus- 
fallen. Wenn der Versuch gelungen ist, kann man in einer 
Serie das folgende beobachten: dicht oberhalb der Säure sieht 
man den typischen Niederschlag des Eiweisses, den Eiweiss- 
ring, welcher in den eiweissärmsten Harnproben schwach oder 
vielleicht kaum deutlich ist; in mehreren Proben sieht man 
einige bis mehrere Millimeter darüber eine andere Trübung, 
einen soberen Ring; dieser Ring ist bei mittlerem Eiweissge- 
halt etwa ebenso stark wie der typische Eiweissring; in den 
eiweissärmsten Proben ist er oft beträchtlich stärker als die- 
ser, oder scheint sogar allein aufzutreten, wenn der typische 
Eiweissring ganz schwach ist; in den eiweissreichsten Harn- 
proben ist dieser :obere» Ring verhältnismässig schwach, oder 
kann ganz ausbleiben; wenn die Harnproben mit Wasser ver- 
dünnt werden, tritt dieser sobere Ring» bisweilen deutlicher 
hervor.: 

Diese Versuche sind ja in der Tat sehr interessant. Nur 
das letzterwähnte Phänomen, dass der obere Ring beim Ver- 
dünnen des Harnes bisweilen stürker hervortritt, scheint et- 
was dunkel. Es ist ja dies eine Eigenschaft, welche MónNER 
noch 1895 der Gegenwart von Nucleoalbumin zuzuschreiben 
geneigt ist. Über die Natur des oberen Ringes sagen die 
Versuche aber offenbar natürlich nichts Bestimmtes. 

Aus der letztgenannten Arbeit MónNER's geht hervor, dass 
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seine Untersuchungen nicht allgemein anerkannt worden sind. 
Die genannte Arbeit ist eben gegen einen seiner Opponenten, 
Озу Ар, gerichtet, der in demselben Bande derselben Zeit- 
schrift (S. 234) die Ansicht ausspricht, dass der durch Essig- 
siure aus dem Harn ausgefällte Körper den Globulinen zu- 
zurechnen sei. Dass ausser der MónNER'schen Verbindung 
wenigstens noch ein anderer Körper, »der den Globulinen 
nahestehen dürfte, in Frage kommen muss, hat schon früher 
STÄHELIN!) als seine Ansicht ausgesprochen. 

Ich habe daher einige einfache Versuche ausgeführt, welche 
nicht ganz ohne Interesse sein dürften, obwohl ich nicht im 
Stande bin eine Erklärung derselben zu geben. Ich habe 
hierbei nicht Serumalbumin, sondern lediglich Menschense- 
rum verwendet, wodurch wohl auch eine grössere Ähnlichkeit 
mit den vitalen Prozessen gewonnen wird. 

Es wurde zuerst ein Normalserum aus dem serologischen 
Laboratorium des Krankenhauses S:t Göran in Stockholm 
untersucht, das mir gütigst von Herrn Dr. Kari HEDÉN zur 
Verfügung gestellt wurde. (Das Serum war wahrscheinlich 
einige Tage eingefroren aufbewahrt worden.) 

Drei Tropfen des Serums wurden in 15 ccm dest. Wassers 
aufgelöst. Die Lösung wurde mit HELLER’s Probe untersucht. 
Es entstand dabei gleich die gewöhnliche Eiweissreaktion 
dicht oberhalb der Säure; beinahe gleichzeitig kam aber eine 
stark gesättigte, streifige Wolke gleich unterhalb der Ober- 
fläche der untersuchten Flüssigkeit zum Vorschein. 

Derselbe Versuch wurde mit physiologischer Kochsalzlösung 
(0,9 +) ausgeführt. Keine Spur von dem oberen Phänomen 
wurde wahrgenommen. 

Eine Lösung in 0,45 % NaCl verhielt sich in ebenderselben 
Weise. 

Bei einem Gehalt der Serumlösung von 0,20 % NaCl zeigte 
sich aber dicht unterhalb der Oberfläche der Flüssigkeit eine 
schwache Andeutung einer grauen Wolke, welche in einer 
0,10 %-igen Lösung schon sehr deutlich wurde. 

Hier ist also unter Umständen, welche nur die Annahme 
einer Einwirkung der reinen Salpetersäure auf normale Be- 
standteile des Menschenserums zulassen, eine Fällung nicht 
nur an der Berührungsfläche der beiden Flüssigkeiten ent- 


1) STAHELIN: Über den durch Essigsäure fällbaren Eiweisskörper der Exsu- 
date und des Urins. Münch. med. Wochenschrift. 1902, Nr. 54, 8. 1413. 
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standen, sondern getrennt von dieser noch eine andere hoch 
oben in der untersuchten Flüssigkeit. Von einer Einwirkung 
von Chondroitinschwefelsäure kann natürlich gar keine Rede 
sein. Denn die Chondroitinschwefelsäure kommt, wenigstens 
soweit bis 1895 bekannt war, nicht im Blute vor. MónNER 
gibt selbst an, dass sowohl andere Forscher wie auch er 
selbst vergeblich versucht haben die Substanz im Blute zu 
finden (Abhandlung von 1895, S. 398 u. 400). 

Um die vitalen Phänomene nach Möglichkeit nachzuahmen, 
liess ich mir dann (in der hiesigen Apotheke »Lejonet») eine 
Lösung von den Salzen des Harnes in ungefähr normalen 
Verhältnissen (nach den Angaben HAMMARSTEN’S) herstellen, 
wobei ich aber von den organischen Bestandteilen nur die 
Harnsäure resp. diese und den Harnstoff (diese Substanzen 
beide künstlich dargestellt) mitgenommen habe. 

Zu dieser Lösung wurde nun Serum in den soeben angege- 
benen Proportionen zugesetzt und damit die HELLER sche 
Probe ausgeführt. Es trat sogleich in der Kontaktfläche der 
typische Albuminring hervor. Beinahe gleichzeitig zeigte sich 
aber dicht oberhalb desselben eine 1—1!/e cm hohe, grau- 
weisse, gesittigte Wolke, die an ihrer oberen Grenze vielleicht 
noch ein wenig dichter war und die vom Kontaktring durch 
einen fadendünnen helleren Zwischenraum getrennt war. Wenn 
der Lósung gradweise ein geringerer Gehalt von Serum ge- 
geben wurde, verschwand zuerst die Kontaktreaktion, wührend 
die obere Wolke noch deutlich blieb. Dasselbe trat bei grad- 
weiser Verdünnung der Lósung mit dest. Wasser ein. 

Das Vorhandensein von Harnstoff übte auf den Ausfall 
der Versuche keinen Einfluss aus. 

[ch habe dieselben Versuche an 9 weiteren Sera angestellt, 
von denen das eine mir selbst entnommen war, die übrigen. 
von 8 verschiedenen Patienten des hiesigen epidemischen 
Krankenhauses herstammend, mir von dessen Chefsarzt, Herrn 
Dr. E. PErRÉN, auf Wunsch bereitwillig übersandt wurden. 

In allen diesen Versuchen konnte ich in der Wasserlósung 
der Sera ausser dem gewöhnlichen Albuminring eine mehr oder 
weniger ausgeprügte obere Wolke beobachten, die sich in einem 
Versuche in gleichmüssiger Stürke bis nahe an den Kon- 
taktring erstreckte. In keinem der Versuche trat eine Reak- 
tion in Kochsalzlósung ein. Aber auch bei Versuchen mit 
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der Lösung von Harnsalzen konnte ich in diesen Sera keine 
Reaktion wahrnehmen. 

Es dürfte wohl nicht zu kühn sein, diese Phänomene mit 
der oberen Reaktion bei der HELLER’schen Probe zu verglei- 
chen. Eine Erklärung derselben kann ich aber nicht geben. 
Es fehlt mir an Zeit, eingehendere Untersuchungen anzustel- 
len. Versuche, andere für die Erforschung der Phänomene 
zu interessieren, sind auch gescheitert. Soviel scheint wohl 
aber aus den Versuchen hervorzugehen, dass auch andere 
Substanzen als die Mörxer’'sche Verbindung bei der Dees, 
schen Probe Niederschläge auch oberhalb des gewöhnlichen 
Albuminringes verursachen können, und zwar Substanzen, 
welche normalerweise im Menschenserum vorkommen. Es 
scheint mir jedoch nunmehr nicht ganz sicher zu sein, dass 
diese Substanzen Fiweissstoffe sind; das Gegenteil scheint mir 
sogar wahrscheinlicher zu sein. MónNxrR hat ja gezeigt, dass 
Serumalbumin in Wasserlösung die Reaktion nicht gibt. Ich 
habe in dieser Hinsicht ein aus Ochsenblut (vom Apotheker 
K. С. BenGENporrF) isoliertes Globulin geprüft; es gab die 
Reaktion nicht. Es scheint mir also möglich zu sein, dass die 
obere Reaktion ein Ausdruck einer Ausfällung von anderen im 
Serum enthaltenen Bestandteilen sein kann. Das ändert aber 
an der klinischen Bedeutung der Reaktion nichts. Denn, wie 
ich durch meine vergleichenden Untersuchungen dargelegt habe, 
zeigt auch diese Ausfällung — wenn sie binnen einiger Minuten 
auftritt — einen Reizzustand der Nieren an, der auch mit 
der Ausscheidung von Eiweiss verknüpft ist; denn mit feinc- 
ren Proben als der HeıLer’schen (Trichloressigsäure) kann 
man, wie ich hervorgehoben habe, Eiweiss immer dann nach- 
weisen, wenn eine obere Reaktion vorhanden ist. 


Zum Schluss noch einige Worte. 

MÖRNER vermutet, dass, wenn ich seine Abhandlung von 
1895 gelesen hätte, meine eigene Abhandlung nie erschienen 
wäre, weil ich dann wahrscheinlich gefunden haben würde, 
dass der hauptsächliche Teil derselben ganz überflüssig sei. 

Diese Äusserung beruht offenbar auf einem Missverständnis 
darüber, was in meinem Aufsatz die Hauptsache war. Für 
Mornegr liegt sie in einer Erklärung des Phänomens, für mich 
aber in der praktischen Verwertbarkeit desselben. Für uns 
Praktiker liegt der ganze Wert einer Methode in ihrer Ver- 
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wertbarkeit am Krankenbett, bei der Untersuchung oder bei 
der Behandlung der Kranken. Können wir mit einer Unter- 
suchungsmethode Aufschluss iiber den Zustand der Kranken 
gewinnen, so hat diese Methode fiir den praktischen Arzt — und 
nur fiir ihn arbeitet ja die ganze medizinische Wissenschaft 
— einen hohen Wert, ganz abgesehen davon, ob die Theore- 
tiker die manchmal rätselhaften Vorgänge, welche sich dabei 
abspielen, erklären können oder nicht. Eine Erklärung ist 
freilich sehr interessant, brancht aber im speziellen Fall gar 
keine Bedeutung zu haben. Ich brauche nur auf die Geschichte 
der WassERMANN'schen Reaktion bei Syphilis hinzudeuten. Sie 
war auf einer ausserordentlich sinnreichen Theorie aufgebaut. 
Und alles schien anfänglich so schön mit dieser zustimmen. Bald 
aber stellte sich heraus, dass die gegebene Erklärung gar 
nicht richtig sein konnte. Das hat aber nichts an der Haupt- 
sache, an der Verwertbarkeit der Methode, geändert. Obwohl 
wir noch jetzt nicht wissen, welcher Körper es ist, der mit den 
Antikörpern des Syphilitikerblutes zusammen das Komplement 
des Meerschweinchenblutes ablenkt, hat die Methode für uns 
dennoch denselben Wert. Wir können diesen Körper aus den 
Lebern von syphilitischen Föten sehr leicht gewinnen; aber er 
ist auch in Extrakten von normalen Meerschweinchen- und 
Menschenherzen enthalten. Es ist für uns belanglos, ob die 
Theoretiker die Vorgänge bei der Methode im nächsten Jahr 
oder nie aufklären werden. Während der Zeit leistet uns die 
Methode die besten Dienste und wird täglich in tausenden 
von Fällen zum Heil der Menschheit angewendet. 

Ich glaube, dass der Kliniker anerkennen wird, dass ich in 
meinem Aufsatz für den praktischen Arzt hinreichend klar 
bewiesen habe, dass die obere Reaktion bei HELLER’s Probe 
ein Anzeichen einer Reizung der Nieren, und zwar eine feinere 
solche als die gewöhnliche Kontaktreaktion ist. Ich habe 
besonders betont, dass die Grenze zwischen physiologischem 
und pathologischem Eiweissgehalt immer ziemlich willkürlich 
sein wird. Auf Grund jahrelanger täglicher klinischer Beo- 
bachtungen sowie einer Reihe von systematischen, mit mik- 
roskopischen Sedimentuntersuchungen kombinierten Unter- 
suchungen habe ich die Ansicht ausgesprochen, dass man eine 
obere Reaktion, welche sich binnen weniger Minuten einstellt, 
als pathologisch, als ein Zeichen eines Reizzustandes der Nieren 
ansehen kann. Ich habe hervorgehoben, dass ich hiervon in 
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meiner praktischen Tätigkeit schon viel Nutzen gehabt habe, 
weil eine obere Reaktion, welche während einer Quecksilberkur 
auftritt, zur Vorsicht bei der weiteren Behandlung mahnen 
muss. Eine weitere Zufuhr des Medikaments kann dann eine 
verstärkte Reizung zur Folge haben, die sich in der typischen 
Albuminreaktion an der Kontaktflache, in dem Auftreten von 
Harncylindern und anderen geformten Nierenelementen äussert. 

Dies ist und bleibt die Hauptsache in meiner Arbeit. 

Ich habe seitdem die Freude erlebt, dass ein Kollege mir 
mitteilte, er habe, seitdem seine Aufmerksamkeit durch mei- 
ne Arbeit auf die wirkliche Bedeutung der »oberen Reaktion» 
gelenkt wurde, von dieser Beobachtung bei der Verfolgung der 
Heilung von Nephritiden grossen Nutzen gehabt. 

Eine klinische Bedeutung wurde der Reaktion bisher nicht 
beigemessen. Wenn in dieser Hinsicht jetzt eine Änderung 
zu Stande kommt, ist meine Arbeit gewiss nicht vergeblich 
gewesen. 


stockholm 1915. P. A. Norstedt х коне. 
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(From Serafimerlasarettet, Clinic II, Stockholm.) 


Distortions of the visual fields in cases of 
pituitary tumours. 


Chiasmal lesions, with special reference to hitemporal 
hemianopsia. 


By 
ARNOLD JOSEFSON. 


In »Brain> 1915, March, page 341, H. Cusuine and C. В. 
WALKER have published a work with this title. As scource 
of material the authors have a so great number of cases as 
101 cases of lesion of hypopbysial or parahypophysial origin, 
and in 81 of these chiasmal involvement led to deformations 
of the visual fields. In 26 these deformations were bitemporal, 
in 12 homonymous, in 35 one eye was blind so that it was 
impossible to tell it in a certain group and in 8 the defect was 
unclassificable. Cusuına and WALKER conclude now that the 
temporal hemianopsia in their cases advances in a certain 
manner, passing 8 »stagess. Their figure 2 describes better 
than the text, how their perimetric records (according) recti- 
fied to certain conclusions. 

For me their »stages- are not surprising at all. In my 
work about »Acromegaly and pituitary tumours» (Studier óver 
akromegali och hypofystumörer, Stockholm) I already 1903 
distinctly have shown just the same. as I now shall show. 
(My conclusions are reprinted in »Ergebnisse d. Neurologie 
u. Psychiatrie 1903.) The visual fields in my cases have 
nearly just the same form as those, we find in »Brain. As 
a new and important symptom of the enlargement of hypo- 
physis I describe — before anyone else — the quadrantachroma- 
topsia resp. quadrantanopsia in the upper, temporal periphe- 
ries. In my cases I just tried to control the conclusious of 
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LEBER (1877) and MAUTHNER (1890), who learnt, that the fibres 
in the first optic neuron are disposed »up and down». If it 
were so I should find, that in cases of pituitary enlargement, 
as I could sciagraphic show it, the distortions of the visual 
fields would begin in the upper parts. In the most cases I 
find this as a rule (in all my own observations!). Also that 
the distortions begin in the colour- fields is published in this my 
work and in a new work about the »Endocrinic disturbances in 
the skeleton and in developement: (Endokrina skelett- och ut- 
vecklingsrubbningar, Stockholm) February 1915 I also point 
out, how this new diagnostic sign from 1903 1s forgotten in the 
literature. À comparison of my conclusions with those of 
CusuIng and WALKER show in the best wise the likeness. 


rican authors. 


of our conclusions. 


Josefson 1903: 


(Page 140): The tumour of the 
pituitary gland is recogn- 
ized on hemianopsia or he- 


miachromatopsia  bitempo- . 


ralis, which in the most cases 
begins from wpwards and 
continues downwards. In 
any cases one eye is blind 
and we find temporal hemi- 
anopsia resp. achromatopsia 
on the other; in other cases 
the defect is partial, in which 
case the perception is re- 
mained the longest in the 
lower !/4 ofthe visual field.... 
The defect in the visual 
field depends on the diffe- 
rence in the compression of 
the visual patch. 





Cushing, Walker 1915: 


(Page 351): It is quite appa- 


rent that in the majority 
of the cases the upper fields 
suffer more than the lower 
and this is apt to be so 
even in advanced stages for 
there are a number of exem- 
ples in which merely a small 
patch of vision remained in 
the lower nasal fields where 
shadows of large discs were 
still perceived. 


(Page 399): In the majority 


of cases, whether of intra- 
or suprasellar tumour, the 
first perimetric indication is 
shown by a slant in the 
boundary of an upper tem- 
poral form field and a corre- 
sponding quadrantal defect 
in the colour peripheries. 


The number of my cases was much less than that of the ame- 


Of special interest is to find, how we — in 


different way — try to find the definitive proof of the truth 


We follow both not only the manner in 
which the visual fields are disturbed. We find both that 
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when improvement follows (in my case N. 2 spontaneous, 
in the case of Cusuinea, WALKER by operation) the reces- 
ston of the defects takes place in а sequence, the reverse 
of that characterizing the stages of an advancing process. It 
seems me as would my case show this in the best wise. I 
reprint the case here, finishing. During two different periods 
I in my case could follow the destruction as well as the reces- 
sion of the visual fields: 1) from nearly blindness on the left 
eye and quadrantanopsia on the right eye till health on the 
right and recession on the left eye till a paracentral scotoma 
in the upper temporal quadrant and 2) from bitemporal hemia- 
nopsia till temporal hemianopsia on the left and upper tem- 
poral quadrantanopsia on the right eye. It was this in a 
typical case of acromegalia (enlarged sella). 

1903 I called attention on this first stage of the temporal 
hemianopsia (defect in the upper temporal !/4 for colours and 
white); now we read in the paper of CusurNa, WALKER 1915: 
:Detailed perimetry-particularly attention being paid to the 
shading off of the temporal upper peripheries and to the pre- 
sence of relative paracentral scotomata in the same quadrantis 
advocated for patients with pituitary diseases in order that 
stages of hemianopsia antecedent to those usually recognized 
may be detected: (page 400). 

Independent of my work from 1903 Соѕніма,*) WALKER now 
have shown how certain my observations were and my conti- 
nued observation on the visual fields in cases of pituitary 
tumours has also proved that I was right when I showed 
the early sign in the visual field as a symptom of importance. 

In this paper I now have the good occasion to relate, that 
in just my same work from 19:3 I publish a case of acro- 
megalia where 1 — before anyone else — with Roentgenrays 
(1901) showed the enlargement of sella turcica, an observa- 
tion which I also published as a very important one for the 
diagnostic of pituitary enlargements. 

We find my conclusions now quite verified. 


Case 2 (1903): 


Helga S., 18 years. Acromegalia. (Published 1903 in my work: 
Studies on acromegaly and pituitary tumours, Stockholm). 

*) In a very kind letter Dr Н. CusniNG regrets that note was not made of 
my studies, which not are translated in english before now. 
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1900 December: Sight normal; visual fields for white and colours quite 


normal, 


1901 August: disturbance on the left eye; in October »nearly blind: on 


1331 1901: 


25.11 1901: 


20/1» 1901: 


Is, 1902: 


5.. 
19:3 


1902: 


1909: 


1903: 


it. In beginning of November disturbance on the right eve. 
S. right eye 0,4, left eye fingers on 50 cm. 
Perimetrie chards: left blind. 
right quadrant-achromatopsia and qua- 
drantanopsia in the upper temporal 
field with diminution of the under 
temporal field for colours and white. 

S. right eye 0.5, left eye 0,1. 

Perimetric chards: left temporal hemiachromatopsia and 
concentric diminution in the tem- 
poral field for white, worse in the 
upper quadrant. 

right the visual field greater than before; 
greatest defect in the upper tem- 
poral quadrant. 

S. right eye 0,7, left eye 0,4. 

Perimetrie chards: left paracentral scotoma in the upper 
1/4 temporal, concentric diminution 
of the visual ficld. 

right a small, diminution of the tempo- 
ral field. 

Normal fields, only a blind sector for green colour in the 

upper, temporal field. 

S. right eye 1, left eye 0.9. 

Perimetrie chards: normal 

topsia upwards outwards. 


for white, quadrant-achroma 


Perimetrie ehards normal also for colours. 
Health till 1903 29 1, when she became blind on the left 
eve and had ptosis on the right. 


: S. right eye 0,24, left eye fingers on 15 cm. Hemianopsia 


bitemporalis. 


: Perimetric chards: right quadrant-anopsia (white) upwards 


outwards. Perception of colours only 
nasal and in the lowest parts of the 
temp. field. 

left temporal hemianopsia. 


: S. right eve 0,7, left 1. 


Perimetrie chards: right quadrant-anopsia up- and out- 
wards, perception ofcolours as before. 
left temporal hemianopsia. 
S. right eye 0,7, left eye 1. 
Perimetrie chards: right quadrant-anopsia upwards outwards. 
left temporal hemianopsia. 
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Perimetrie chards out of my work 1903: 


Venster. Hoger 
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* Fig. l. Acromegaly (Case 1). 


Venster. 





Fig. 2. Acromegaly (Case 2 %з 1903 see above). 
* Venster. i Hoger. 
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Fig. 3. Tumour hypophysis whithout acromegaly. (Case 9), 


Stockholm 1915. P. A. Norstedt A Söner. 
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Zur Aetiologie des Sclerema adiposum. 
Von 
OLOF H:SON FORSSELL. 


Man muss НАмил, Recht geben, wenn er sagt, dass die ge- 
genwärtige Klassifizierung der infektiösen Krankheiten der 
Neugeborenen auf einer exakten bakteriologischen Basis zu re- 
vidieren ist. So war in sechs von Nicuo.son studierten Fal. 
len eine extensive bakterielle Invasion die Todesursache, indem 
die Untersuchung verschiedener Organe Streptokokken, Staphy- 
lokokken und Bacterium coli zeigte. AUFRECHT fand in einem 
Falle von Sclerema, wo Mors am sechsten Tage nach dem Partus 
eintrat. eine akute Leberatrophie sowie zwischen den Leber- 
zellen eine Menge Bazillen, deren Art er nicht bestim- 
men konnte. Cramer, der zwei Fälle von deutlich vom Darm 
ausgehender Sepsis bei Neugeborenen beschrieb, hob hervor, 
dass ein grosser Teil der Krankheiten der Neugeborenen Symp- 
tome septischer Infektion darbieten. sowie dass ohne Zweifel 
die Winckelsche und die Buhlsche Krankheit und viele Fälle 
von Melaena neonatorum hierher zu rechnen sind. In dem 
Falle Luckschs von Morbus Buhlii wurde durch bakteriolo- 
gische Untersuchung gezeigt, dass eine akute Enteritis vor- 
handen gewesen sowie dass aus dieser eine Bakteriämie, 
durch Bacterium coli bedingt, zu stande gekommen war, welche 
eine Fettdegeneration der parenchymatósen Organe sowie den 
Symptomkomplex und das anatomische Bild des Morbus Buhlii 
herbeigeführt hatte. RÖTHLER beschreibt einen Fall, wo die Symp- 
tome aus Blutungen in Haut und Schleimhäuten, gelbgrüner 
Hautfarbe, blutigen Abführungen und sinkender Temperatur 
(bis 34,5? C) bestanden. Mors am dreizehnten Tage nach dem 
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Partus. Die histologische Untersuchung zeigte eine Fettde- 
generation sämtlicher Organe; aus dem Blute erhielt er eine 
Reinkultur von Staphylokokken. RöTHLEr hält dies für einen 
Fall von Morbus Buhlii und hebt hervor. dass die schwere 
Allgemeininfektion sekundär sämtliche Blutungen in Haut 
und Schleimhäuten herbeigeführt hatte. FischL meint, dass 
die nächste bakteriologische Untersuchung eines Falles von 
Morbus Buhlii als Ursache Staphylokokken oder Streptokok- 
ken zeigen wird. weil diese in der Aetiologie der Sepsis der 
Neugeborenen eine wichtigere Rolle als Bacterium coli spie- 
len. ScuLoss hebt hervor, dass die Studien der letzten Jahre 
gezeigt haben, dass die meisten Fälle von haemorrhagischen 
Krankheiten bei Neugeborenen durch bakterielle Infektion 
verursacht sind, dass die Abwesenheit klinischer Symptome 
nicht genügt eine Sepsis auszuschliessen, sowie dass die wahre 
Natur der Infektion nur durch Anlegen von Kulturen 
aus dem Blute bestimmt werden kann. WASSERMANN. KossEL 
und Bıum haben bei Neugeborenen Fülle von Sepsis beschrie- 
ben, in welchen Bazillus pyocyaneus, der dem erwachsenen 
Menschen nicht schädlich ist, die einzige Krankheitsursache 
gewesen ist; bei diesen Pyocyaneusinfektionen findet sich, wie 
bei anderen septischen Prozessen, eine ausgesprochene Neigung 
zu Hämorrhagien in Haut, Schleimhäuten und Lungen. 
Brocu konstatierte in acht Fällen, Нот und Еммет in 
einem Falle von Pemphigus acutus neonatorum durch Anle- 
gen von Kulturen aus dem Blute unmittelbar nach dem Tode, 
dass es sich um einen septichämischen Prozess, eine Misch- 
infektion von Streptokokken und Staphylokokken handelte, 
welche sekundär die Pemphiguseruption hervorgerufen hatte. 
FRaNCIONI fand in einem Falle. der vollständig den Symp- 
tomen der s. g. Winckelschen Krankheit entsprach, intra 
vitam im Blute sowie nach dem Tode im Blute und in inne- 
ren Organen einen diphteriähnlichen Bazillus, der bei Inoku- 
lation an Tieren nur geringe Störungen verursachte In 
einem sehr akuten Falle von Sepsis mit an die Winckelsche 
Krankheit erinnernden Symptomen bekam FINKELSTEIN nur 
Reinkulturen von Streptococcus aus dem Blute und sämtlichen 
inneren Organen. In einem anderen Falle von s. g. hämor- 
rhagischer Diathese bei Neugeborenen fand FINKELSTEIN im 
Blute und in inneren Organen teils Bazillus pyocyaneus, teils 
einen spezifischen Bazillus. der bei Kaninchen eine typische 
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hämorrhagische Diathese verursachte und mit dem von Kong 
und Baprs beschriebenen Bazillus hämorrhagicus überein- 
stimmte. NEUMANN bekam in einem ganz ähnlichen Falle 
Bazillus pyocyaneus, in einem anderen denselben zusammen 
mit Staphylococcus pyogenes aureus, in einem dritten Strepto- 
kokken zusammen mit Staphylococcus pyogenes aureus und 
albus. von Duxsern konstatierte in seinem Falle Bazillus 
Friedländer. 

Infolge der Untersuchungsresultate muss man den Schluss 
ziehen, dass auch die reinen Fälle von s. g. hämorrhagischer 
Diathese bei Neugeborenen aus verschiedenen bakteriellen 
Ursachen entstehen und auch durch solche Mikroorganismen, 
die bei Tierexperimenten eine entsprechende Wirkung nicht 
zeigen. verursacht werden können. 

GÄRTNER hat in zwei Fällen von Melaena neonatorum aus 
den Abführungen und aus dem Blute einen kurzen Bazillus 
kultiviert. der für Tiere pathogen ist, und den er für die Ur- 
sache der Krankheit hielt und Bazillus melaenae neonatorum 
nannte. 

Über das Selerema adiposum und seine Aetiologie sind die 
Ansichten sehr schwankend gewesen. So sah CLEMENTOWSKY 
(1873) im Sclerema nicht nur ein in agone auftretendes Symp- 
tom, sondern meinte sogar, dass man dasselbe als eine selb- 
ständige, 2—3 Tage vor dem Tode auftretende Krankheit auf- 
fassen müsse. LANGER fasste das Sclerema nur als eine Folge 
bedeutender Temperatursenkung auf, Моѕмесі D'AGATA nahm 
als Ursache eine vasomotorische und trophische Vagusneurose, 
Somma eine Neurose der würmeregelnden Zentra. die die Kör- 
pertemperatur schnell herabsetzt und so entweder eine ódema- 
tise Infiltration oder eine Verhärtung des subkutanen Fettge- 
webes oder beide Formen gleichzeitig hervorruft. SOLTMANN 
hält es für noch unentschieden, ob bei Sclerema ein Contagium 
eine Rolle spielt. da einige Fülle darauf hindeuten. NaMras 
zog aus den so gewöhnlichen Komplikationen mit Broncho- 
pneumonien und  Lungenatelectasen den Schluss. dass das 
Sclerema eine Folge der unvollständigen Entfaltung der Lun- 
gen ist. Comba hält das Sclerema für auf einer bakteriellen 
Alteration der Gefässwände beruhend. Er legte nämlich in 
drei Fällen von Sclerema Kulturen aus dem Blute sowie aus 
verschiedenen Organen an und fand im ersten Falle Bazillus 
Friedländer, im zweiten Streptococcus pyogenes und Bacte- 
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rium coli und im dritten Staphylococcus pyogenes aureus. Auch 
Scumipt will das Sclerema als eine Infektionskrankheit auf- 
fassen, weil er in einem Falle in den Kapillaren der Unter- 
hautgewebe Bakterien fand. GALLARAND hält das Sclerema 
für eine Manifestation der Septichämie von verschiedener Her- 
kunft (umbilicale, gastro-intestinale und bronchopulmonäre In- 
fektionen) und mit sehr schlechter Prognose. MkNsr hebt her- 
vor, dass das infektióse Element in der Aetiologie des Scle- 
rema wichtig ist. vielleicht auch das durch hypo- oder fehlen- 
de Funktion der Schilddrüse dargestellte. kongenitale Ele- 
ment. 

Die Wahrscheinlichkeit, dass eine bakterielle Infektion die 
Ursache des Sclerema ist, wird verstärkt, wenn man erwägt, 
dass bei Neugeborenen Infektionen sehr leicht eintreten kön- 
nen, sowie dass solche Infektionen eine ausgesprochene Ten- 
denz zur Ausbreitung, zur Bildung einer Sepsis haben. Wäh- 
rend der letzten Jahre wurden zahlreiche Fälle von Sepsis bei 
Neugeborenen veröffentlicht. wodurch bewiesen worden 
ist, dass verschiedene Bakterien die Ursache dieser Krank- 
heit sein können. Da auch Bakterien von geringer Virulenz 
dabei eine Rolle spielen. muss man eirie sehr schwache Wider- 
standsfähigkeit gegen bakterielle Invasion beim Organis- 
mus des Neugeborenen annehmen. Wenn man die publizier- 
ten Fälle von Sepsis bei Neugeborenen mustert, findet man 
mehrere verschiedene Symptomkomplexe. zu denen die s. g. 
Winckelsche und Buhlsche Krankheit zu rechnen ist. Man 
erhält den Eindruck. dass ein nahe verwandtes Agens bald 
in der einen, bald in der anderen klinischen Form zum Aus- 
druck kommt. Noch komplizierter aber ist der Umstand, dass 
derselbe Symptomkomplex in verschiedenen Fällen durch ver- 
schiedene Bakterien verursacht werden kann. So: wurden in 
symptomatologisch charakteristischen Fällen ders. e Winckel- 
schen Krankheit mit der kulturellen Methode im Blute und 
verschiedenen Organen von STRELITZ Streptokokken, von Lu- 
BARSCH der Gärtnersche Bazillus. von Worrzyxskı Bacterium 
coli, von FRANcIONI ein diphteriähnlicher Bazillus nachgewiesen. 
Der Fall Luckscus, der den Symptomkomplex und das patho- 
logisch-anatomische Bild des Morbus Buhlii darbot, stellte 
sich als von einer durch Bacterium coli bedingten Bakteriämie, 
verursacht heraus. RÔTuLER erhielt in einem Falle mit ganz 
denselben klinischen Symptomen aus dem Blute eine Rein- 
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kultur von Staphylokokken. In vielen Füllen, die das kli- 
nische Bild der Melaena neonatorum darboten, sind aus dem 
Blute und den inneren Organen verschiedene Mikroorganismen 
isoliert worden; so hat man Streptococcus pyogenes, Staphylo- 
coccus pyogenes aureus und albus, Bacterium coli, Bazillus 
pyocyaneus, Bazillus paratyphi (von DUNGERN, BaGINsky, 
NEUMANN, FINKELSTEIN, ORLOWSKI, TAVEL, NICHOLSON, KILHAM 
und MERCELIS, NAUWERK und FLINZER) gefunden. In mehre- 
ren Fallen ist eine Mischinfektion konstatiert worden, so in 
den oben erwähnten Fällen von s. р. hämorrhagischer Diathese 
von FINKELSTEIN und NEUMANN, in den zwei Fällen TAVELS 
von hämorrhagischer Sepsis, in welchen dieser Kulturen von 
Streptococcus pyogenes und Staphylococcus pyogenes aureus 
bekam, im Falle NicHoLsoNs von Melaena, wo Bazillus pyo- 
cyaneus, Bazillus aerogenes lactis und Staphylococcus pyoge- 
nes aureus gefunden wurden. 

Von mehreren Verfassern, wie Baiscu, TAvEL, wird hervor- 
gehoben, dass eine genaue bakteriologische Untersuchung in 
sämtlichen Fällen dieser betreffs der Aetiologie noch dunklen 
Krankheiten der Neugeborenen in hohem Grade indiziert ist. 


Weil die pathologischen Veründerungen, die ich in einem 
im Jahre 1912 von mir untersuchten Falle von Sclerema adi- 
posum konstatierte,!) deutlich auf eine Infektion des Fötus 
hinwiesen, schien mir eine bakteriologische Untersuchung die- 
ser eigentiimlichen Krankheit manches Interessantes dar- 
bieten zu kónnen. Zwar habe ich seitdem nur zwei Fülle zu 
untersuchen Gelegenheit gehabt; in diesen beiden Füllen habe 
ich Kulturen aus dem Blute sowie aus verschiedenen inneren 
Organen angelegt. Das Resultat aber spornt zur Untersu- 
chung weiterer Fülle an, besonders weil ich in beiden Fallen 
dieselben Bakterien erhielt. 

Die Fälle waren folgende: 


I. Geburtsh. Universitäts-Klinik in Stockholm. 
Journ. Nr. 1042, 1913. 
II-para. 20 Jahre. 24. 5. 1913 vorm. 3 Uhr aufgenommen. 
Erster Partus normal. Kind lebt, gesund. Letzte Menses Anfang Sep- 


1) FORSSELL, Om Sclerema adiposum och dess aetiologie. Hygiea. 1913, 
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tember 1912. Soll, nach eigener Angabe, während der ganzen Gra- 
vidität gesund gewesen sein. Wehen 24. 5 vorm. 12 Uhr 15 Minu- 
ten. Harn 3 % Alb. Umfang des Bauches über dem Nabel = 81 
em. Beckenmasse = 24, 26.5. 19 cm. Kopf vorgehend, beweglich, 
Fruchtblase stehend. Spontane Geburt in erster Kopflage 24.5 vorm. 
10 Uhr 50 Minuten. Placenta ging 5 Minuten später ab. Puerpe- 
rium normal. 

Der Foctus, männlichen Geschlechts, hatte eine Länge — 46 сп. 
ein Gewicht : 2430 G. 25. 5 zeigte sich an den Waden eine Ver- 
hürtung der Haut, die sich während der folgenden zwei Tage auf die 
Dorsalflächen der unteren und oberen Extremitäten sowie auf den 
Rücken und Nacken ausdehnte. Der ganze Körper war kalt, steif 
und cyanotisch. Die Temperatur wurde leider nicht gemessen. Mors 
98. 5 vorm. 4 Uhr, 15 Minuten (3° 4 Tage nach der Geburt). 

Sektion: Die Lungen ganz luftführend, mit grósseren und kleineren 
subpleuralen Hámorrhagien. Herz von normaler Grósse; Valvulac 
mitralis und tricuspidalis ein wenig verdickt, zeigen kleine verruköse 
Excrescenzen. Leber und übrige Organe zeigen makroskopisch nichts 
Abnormes. Die mikroskopische Untersuchung der Lungen und der 
Milz zeigt keine pathologischen Veránderungen. Nach Fürbung mit 
Osmiumsáure wird in den Zellen der Leber sowic in den Zellen der 
Tubuli der Nieren eine mässige Fettanhäufung konstatiert. Längen- 
Schnitte des Herzens (in Celloidin eingebetett) zeigen einen grossen 
Zellreichtum der Klappen. 


II. Geburtsh. Universitäts-Klinik in Stockholm. 
Journ. Nr, 2507, 1913. 

I-para. 18 Jahre. 6. 12 1913 vorm. 2 Uhr aufgenommen. Letzte 
Menses Ende März 1913. Während der ganzen Gravidität gesund ge- 
wesen. Wehen seit 5. 12 vorm. 9 Uhr. Umfang des Bauches über 
dem Nabel - 92 cm. Beckenmasse : 23,5. 24, 20 cm. Harn 1°. 
Alb. Die Untersuchung ergibt: Kopf vorgehend, fixiert, Fruchtblase 
stehend. Spontane Geburt in zweiter Kopflage 6. 12 vorm. 7 Uhr. 
Placenta ging nach 20 Minuten ab. Puerperium normal. 

Der Foetus. männlichen Geschlechts, hatte eine Länge — 49 cm. 
ein Gewicht 2550 Gr. und zeigte während der ersten Tage keine 
krankhaften Symptome. 9. 12 wurde eine Verhürtung der Haut an 
den Waden konstatiert, die sich bald auf den Rücken ausdehnte. Die 
Temperatur 9. 12 = 35.2 C. 10. 12 schien unter Einwirkung von 
Stimulantia, Senfbädern und Couveuse eine Verbesserung einzutreten. 
bald aber wurde der Zustand wieder schlechter und Mors trat 11. 12 
vorm. 6 Uhr 30 Minuten ein (5 Tage naeh dem Partus). 

Sektion: Die Lungen zeigen grosse subpleurale Himorrhagien, sind 
vollständig luftführend. Herz ohne Anmerkung; Klappen ganz nor- 
mal. In der Bauchhöhle eine geringe Menge klarer, seróser Flüssig- 
keit. Die Organe des  Bauches zeigen makroskupisch nichts Be- 
merkenswertes. Mikroskopisch findet sich eine geringe Fettanhäufung 
in den Zellen der Leber sowie in den Zellen der Tubuli der Nieren ; 
im übrigen nichts Pathologisches. 
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Bakteriologische Untersuchung. 


In Fall I wurden, unter allen aseptischen Kautelen, 12 
Stunden nach dem Tode des Foctus Proben auf Agar aus dem 
Herzblute, der Leber, den Nieren und der Milz genommen. 
Von 4 Agarröhren mit Proben aus dem Herzblute zeigten 3 
eine Reinkultur von Staphylococcus pyogenes albus, 1 eine 
Reinkultur von Staphylococcus pyogenes aureus. Von 2 
Agarröhren mit Proben aus der Leber zeigte die eine Staphy- 
locoecus pyogenes aureus, die andre Staphylococcus pyogenes 
albus. In 2 Agarröhren aus den Nieren und 2 aus der Milz 
bekam ich in sämtlichen nur Reinkulturen von Bacterium coli. 

In Fall II wurden 4 Stunden nach dem Tode Proben auf 
Agar aus dem Herzblute, der Leber, den Nieren, dem Hirn. 
dem Peritoneum sowie dem subkutanen Fettgewebe genom- 
men. 2 Agarröhren aus dem Herzblute zeigten nur Staphylo- 
coccus pyogenes albus, 2 aus der Leber sowie 2 aus den Nie- 
ren nur Staphylococcus pyogenes aureus, 2 aus dem Hirn 
Staphylococcus pyogenes albus und 2 aus dem Peritoneum 
Staphylococcus pyogenes aureus und Bacterium coli; schliess- 
lich blieben 2 Agarröhren mit Proben aus dem subkutanen 
Fettgewebe steril. 

Als Kontrolle habe ich von zwei Foeten, 3 resp. 4 Tage 
nach dem Partus an Debilitas congenita gestorben, aus dem 
Herzblute, der Leber, den Nieren, der Milz und dem Hirn 12 
Stunden nach dem Tode Proben genommen. Sämtliche 
Agarröhren blieben in beiden Fällen steril. 

Mit den von den beiden Fällen von Sclerema erhaltenen 
Kulturen habe ich Tierversuche angestellt, indem eine Platinöse 
der Kulturin 1 Kubikcentimeter physiologischer Kochsalzlösung 
aufgeschlämmt und in die Ohrvene eines Kaninchens einge- 
spritzt wurde. 

I. Eine Öse einer Reinkultur von Staphylococcus pyoge: 
nes albus aus der Leber in FallI. Keine Einwirkung 
auf das Versuchstier. 

II. Eine Öse einer Reinkultur von Staphylococcus pyoge- 
nes aureus aus der Leber in Fall I. Keine Kinwir- 
kung auf das Versuchstier. 

III. Eine Öse jeder der resp. Reinkulturen von Staphylo- 

coccus pyogenes aureus und albus aus der Leber in 
Fall I werden in I Kubikcentimeter phvsiologischer 
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IV. 


V. 


VI. 


ҮП. 


VIII. 


Kochsalzlisung aufgeschlämmt. Das injizierte Kanin- 
chen gravid. Mors nach 29 Stunden. Proben auf Agar- 
róhren aus dem Herzblute, der Leber, den Nieren und 
der Milz des Muttertieres sowie aus dem Frucht- 
wasser, den Placentae und den Foeten zeigten sümt- 
lich nur Reinkulturen von Staphylococcus pyogenes 
aureus. 


Eine Ose jeder der resp. Reinkulturen von Staphylo- 
coccus pyogenes aureus und albus aus der Leber in 
Fall I. Das injicierte Kaninchen nicht gravid. Mors 
nach 30 Stunden. Proben aus dem Herzblute, der Le- 
ber, den Nieren und der Milz zeigten sämtlich Rein- 
kulturen von Staphylococcus pyogenes aureus. 


Eine Öse jeder der resp. Reinkulturen von Staphylo- 
coceus pyogenes aureus und albus aus der Leber sowie 
von Bacterium coli aus der Niere in Fall I. Mors 
nach 12 Stunden. Proben aus dem Herzblute, der Le- 
ber und den Nieren zeigten sowohl Bacteriun coli, als 
Staphylococcus pyogenes aureus, das erstere in über- 
wiegender Anzahl, Proben aus der Milz nur Bacterium 
coli. 

Zwei Ösen einer Reinkultur von Staphylococeus pyo- 
genes albus aus der Leber in Fall I. Keine Einwirkung 
auf das Versuchstier. 

Zwei Ösen einer Reinkultur von Staphylococcus pyoge- 
nes aureus aus der Leber in Fall I. Mors nach 7 
Tagen. Proben aus dem Herzblute, der Leber, den 
Nieren und der Milz zeigten sämtlich eine Reinkultur 
von Staphylococcus pyogenes aureus. 


Eine Ose jeder der resp. Kulturen von Staphylococcus 
pyogenes aureus aus der Leber und Staphylococcus 
pyogenes albus aus dem Herzblute in Fall II. Mors 
nach 25 Stunden. Proben aus dem Herzblute, der Le- 
ber, den Nieren und der Milz zeigten sämtlich nur 
Reinkulturen von Staphylococcus pyogenes aureus. 
Zwei Ösen einer Reinkultur von Staphylococcus pyoge- 
nes aureus aus der Leber in Fall II. Mors nach 9 
Tagen. Proben aus dem Herzblute, der Leber, den 
Nieren und der Milz zeigten Reinkulturen von Staphy- 
locoveus pyogenes aureus. ' 
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X. Zwei Osen einer Reinkultur von Staphylococcus pyoge- 
nes albus aus dem Herzblute in Fall IJ. Keine Ein- 
wirkung auf das Versuchstier. 


In meinen beiden Fallen von Sclerema adiposum 
habe ich also eine Infektion des Foetus, eine Misch- 
infektion mit denselben Bakterien, Staphylococcus 
pyogenes aureus und albus, konstatiert. Von diesen 
zeigte sich der erstgenannte als der eigentlich patho- 
gene. Von besonderem Interesse ist, dass die Inoku- 
lation beider Bakterienarten am Versuchstier die 
Virulenz in hohem Grade vermehrt hat. Während 
also zwei Ösen von Staphylococcus pyogenes albus 
gar keine Einwirkung auf die Versuchstiere hatten, 
starben diese 7, resp. 9 Tage nach der Injektion von 
zwei Ösen von Staphylococcus pyogenes aureus, nach 
der Injektion von einer Öse jeder der Kulturen von 
Staphylococcus pyogenes aureus und albus aber schon 
nach 25—30 Stunden. 

In beiden Fällen erhielt ich auch Bacterium coli, im erste- 
ren nur aus den Nieren und der Milz, im letzteren nur aus 
dem Peritoneum. Ob diese Bakterie als eine Verunreini- 
gung zu betrachten ist, dürfte unmöglich zu entscheiden sein. 
Nur Untersuchungen weiterer Fälle von Sclerema werden in 
dieser Hinsicht Klarbeit schaffen können. 

Das Resultat der bakteriologischen Untersuchungen meiner 
beiden Fälle von Sclerema adiposum weist auf die Möglich- 
keit der Einordnung desselben unter die septischen Krank- 
heiten der Neugeborenen hin. 

Die Beantwortung der Frage, wann und wie die Infektion 
des Foetus stattfindet, halte ich noch für unmöglich, ob- 
gleich in dem ersten der hier angeführten Fälle sowie in 
meinem im Jahre 1913 publizierten Falle einige pathologische 
Veränderungen beim Foetus auf eine intrauterine Infektion 
hindeuteten. Weitere Untersuchungen dürften auch in dieser 
Hinsicht zu sehr interessanten Ergebnissen betreffs der Aetio- 
logie der Krankheit führen. 

Auch die Aetiologie des Sclerema oedematosum sowie seine 
Relation zum Sclerema adiposum dürfte nur durch bakte- 
riologische Untersuchungen entschieden werden kónnen. 
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Die Untersuchungen sind in den histologischen und bak- 
teriologischen Abteilungen des Karolinischen Institutes ausge- 
führt. Dem Professor E. Ногмакех sowie dem Dozenten G. 
KoRAEN bin ich für ihr freundliches Interesse an ıneiner 
Arbeit zu grossem Dank verpflichtet. Auch dem Professor 
F. WESTERMARK bin ich für die Überlassung der beiden Fälle 
von Selerema sehr dankbar. 
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(Aus dem physiologischen Institut der Universität in Christiania.) 


Uber den qualitativen Nachweis,kleiner Zucker- 
mengen im Harn. 


Von 


Dr. med. H. CHR. GEELMUYDEN. 


Es gehört zu den häufigsten Aufgaben eines Klinikers, wel- 
cher viele Diabeteker unter seinen Klienten zählt, zu ent- 
scheiden, wann der Zucker bei geeigneter Diät aus dem Harn 
schwindet, und wann bei einer Toleranzbestimmung die ersten 
Spuren desselben wieder erscheinen. Sein terapeutisches Han- 
deln ist in erster Reihe von dieser Entscheidung abhängig. 
So leicht es nun ist, mittelst der gewöhnlichen Reduktions- 
proben grössere Mengen von Zucker im Harn zu entdecken, 
so schwierig kann es sein zu beurteilen, ob Spuren vorhanden 
sind, welche ausserhalb der Grenzen des Physiologischen fal- 
len. Die Reduktionsproben von TRoMMER und ALMEN-NYLANDER 
versagen hier häufig namentlich deswegen, weil sie auch in 
normalen oder klinisch zuckerfreien Harnen einen positiven 
Ausschlag geben können. Und von anderen Kohlenhydratre- 
aktionen wie die Phenylhydrazinprobe, die Probe von Mouisch, 
die Indigoprobe u. s. w. heisst es gewöhnlich, dass sie für den 
Kliniker zu empfindlich sind. Sie zeigen Zucker an auch 
dort, wo sicher keine pathologische Glykosurie besteht. 

Als ich mich vor 6—7 Jahren der Aufgabe gegenüberge- 
stellt sab oft mehrmals täglich entscheiden zu müssen, ob ein 
Diabetesbarn als zuckerfrei zu erklären sei oder nicht, konnte 
ich auch selbst die Erfahrung bestätigen, dass die gewöhnli- 
chen Reduktionsproben in diesem Falle unzuverlässig sein 
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kónnen. Ich sah mich deshalb nach besseren Proben um und 
wühlte als die für meine Zwecke voraussichtlich geeignetsten 
die Probe von Worm MÜLLER und die Phenylhydrazinprobe 
Die erstere ist zwar auch eine Reduktionsprobe, deren Brauch- 
barkeit für klinische Zwecke zumal von mehreren Autoren in 
Frage gestellt wird. Sie ist aber in unserem Institut ausge- 
arbeitet und galt bei uns seit Jahren als eine feine und zu- 
verlässige Probe, bei richtiger Ausführung besser als die Trom- 
MER'sche und die FznriNG'sche. Ich meinte deshalb dass sie 
wenigstens geprüft zu werden verdiente. Von der Phenylhy- 
drazinprobe hatte @h durch früheres Arbeiten mit derselben 
die Überzeugung gewonnen, dass sie sich zu einer nicht nur 
brauchbaren, sondern sogar sehr wertvollen Zuckerprobe aus- 
bilden liesse. 

Für beide Proben hat sich die Wahl als eine glückliche 
erwiesen. Wührend der letzten 5 Jahre verwende ich immer 
die zwei Proben zum Nachweis patologischer Zuckerspuren 
im Harn. Ausserdem habe ich die ALMEN-NYLANDER’sche 
Probe beibehalten, welche sich auch als eine gute und bei 
richtiger Ausführung und Beurteilung in den meisten Fällen 
zuverlässige Probe bewährt hat. 

Im Laufe der Jahre sammelte sich nun ein nicht unbedeu- 
tendes Material an, welches sich zu einem kritischen Vergleich 
der drei Proben verwenden liess. Es stellte sich aber auch 
heraus, dass ein solcher Vergleich an Wert gewinnen würde, 
wenn gewisse Kautelen bei der Ausführung der Proben beach- 
tet würden, namentlich das Hinstellen der Reduktionsproben 
bei Zimmertemperatur und die nochmalige Beobachtung der- 
selben am folgenden Tag. Ausserdem zeigte es sich notwen- 
dig eine Reihe von nicht diabetischen Harnen den Proben zu 
unterwerfen zur Kontrolle, ob meine Beurteilung derselben 
sowie ich sie im Laufe der Jahre als richtig erkannt hatte 
auch wirklich zuverlässig war. 

Das Material, welchem in der vorliegenden Abhandlung eine 
kritische Bearbeitung zu Teil wurde, ist während der letzten 
zwei Jahre gesammelt. Die Fälle von Diabetes gehören aus- 
schliesslich meinem eigenen Klientel an. Die nicht diabetischen 
Harne rühren teils von gesunden Menschen, meistens medizi- 
nischen Studenten, her, teils habe ich sie mir verschafft in 
der Abteilung A. der medicinischen Klinik des Reichshospi- 
tals in Christiania mit gütiger Erlaubnis des Direktors der- 
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selben, des Herrn Professor S. LAACHE, dem ich mich dafür 
zum besten Dank verpflichtet fühle. 

Ich will nun zuerst angeben, wie ich die Proben ausgeführt 
habe und wie ich den Ausfall derselben beurteile. Die aus- 
führliche Begründung dieser Beurteilung wird sich natürlich 
erst aus den später mitzuteilenden Belegen ergeben. Es wird 
aber eine übersichtliche Darstellung sehr erleichtern, wenn 
ich schon gleich im Anfang mit den Angaben über die Art 
der Ausführung der Proben auch die Angaben über die von 
mir befolgte Beurteilung derselben verknüpfe. Ich fange mit 
der Phenylhydrazinprobe an, weil dieselbe nach meiner Er- 
fahrung als spezifische Reaktion auf Traubenzucker in der 
Tat die zuverlässigste der von mir benutzten Reaktionen ist. 
Dazu ist sie ebenso empfindlich wie die empfindlichste der 
zwei Reduktionsproben, nämlich die WorM-MiLLer’sche. Die 
mit der Phenylhydrazinprobe erhobenen Befunde bilden des- 
halb in mehreren Beziehungen die Grundlage meiner Kritik 
der zwei Reduktionsproben. 

Bringt man ein Gemisch von 2 Volumteilen salzsaurem 
Phenylhydrazin und 1 Volumteil essigsaurem Natron’) in ein 
Reagensglas, bis die Kuppe desselben davon reichlich voll 
ist, füllt das Glas bis zur Hälfte mit einem normalen Harne, 
oder mit einem zuckerfreien Diabetesharne, erwärmt zuerst 
über der Gasflamme bis zur Lösung der Reagentien, dann 54 
bis 1 Stunde im siedenden Wasserbade und lässt schliesslich 
im Bad langsam erkalten, so findet man nach einigen Stun- 
den — am folgenden Tage — einen spärlichen rötlichen Nie- 
derschlag, in welchem bei mikroskopischer Untersuchung ne- 
ben braunen Körnern und Klümpchen auch Osazonkristalle 
verschiedener Form enthalten sind. Dieses Osazon nenne ich 
das physiologische Osazon. Dasselbe bildet sich auch in Dia- 
betesharnen, welche zuckerfrei sind, d. h. wenn sowohl die 
ALMEN-NYLANDER'sche als die WormM-MULLER’sche Probe nega- 
tiven Ausschlag geben. Die Form dieser Osazonkristalle ge- 
staltet sich sehr mannigfaltig. Die Grundform derselben schei- 


1) In den Handbüchern steht 2 Messerspitzen salzsaures Phenylhydrazin und 
3 Messerspitzen essigsaures Natron. Diese Vorschrift scheint von v. JAKSCH 
herzurühren. Emin FISCHER schreibt aber vor: 2 gr salzsaures Phenylhvdrazin 
und 3 gr essigsaures Natron auf 1 gr Traubenzucker. Da nun das salzsaure 
Phenylhydrazin viel leichter ist als das essigsaure Natron, so wird es richti- 
ser sein dem Volumen nach etwa 1 Teil essigsaures Natron und 2 Teile salz- 
saures үү танин zu nehmen. E. Fischer: Ber. d. d. chem. Gesellsch. 17. 
1. М. 479. 
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nen die an der beigefiigten Tafel gezeichneten langgestreckten 
schwert- oder dolchförmigen Gebilde darzustellen (a). Sie 
schwimmen vereinzelt in der Mutterlauge oder sind zu Ro- 
setten vereinigt (b). Zuweilen sind die Schwerter schlecht 
ausgebildet und unregelmässig gekrümmt (h). Ofter sind sie 
zu langen spitzigen Nadeln ausgezogen und mit kleineren Nadeln 
federfahnenförmig besetzt (e). Fast ebenso häufig kommen Roset- 
ten aus kurzen steifen mehrweniger dicken Nadeln vor (g). Zu- 
weilen sind auch diese kleinen Rosetten so schlecht ausgebildet, 
dass sie wie runde kompakte Kugeln aussehen, doch meistens mit 
Andeutung einer radiären Struktur(d). Wenn die Schwerter klein 
und schmal sind, können sie kugelrunde stechapfelförmige Roset- 
ten (f) bilden, welche denen aus Glukosazon, welche sofort be- 
schrieben werden sollen, täuschend ähnlich aussehen und wie 
diese sogar Andeutung von Einkerbungen zeigen. Wenn sie 
zerfallen oder zerdrückt werden, so kommt doch meistens die 
charakteristische schmale, flache Schwertform der kleinen Na- 
deln zum Vorschein. Ihre Farbe ist auch immer mehr rötlich 
gelb als die der Glukosazonrosetten. Ein geübter Beobachter 
wird deshalb kaum jemals über deren diagnostische Bedeu- 
tung in Zweifel bleiben. Die Form (k) grosse und flache 
Schwerter zu Rosetten verbunden, habe ich einmal aus dem 
Harn eines gesunden 14-jährigen Knaben dargestellt. Die 
übrigen Formen (a bis i) sind nach Präparaten abgebildet, 
welche aus zuckerfreien Diabetesharnen dargestellt waren. 
Mit Ausnahme von den sehr seltenen, aus feinen fadenförmi- 
gen gebogenen Nadeln bestehenden Rosetten (c), welche ich 
nur ein paar Mal in Diabetesharnen gesehen habe, habe ich 
alle diese Formen sowohl aus nicht diabetischen wie aus zuk- 
kerfreien diabetischen Harnen darstellen können. Keine be- 
sonderen Merkzeichen verraten aber ihren Ursprung ob aus 
nicht diabetischen oder aus diabetischen zuckerfreien Harnen. 
Sie sind in beiden Fällen offenbar identische Gebilde, unter- 
scheiden sich aber — jedenfalls für das etwas geübtere Auge 
— von den charakteristischen Formen der Glukosazonrosetten. 

Das typische Glukosazon bildet sich nur in Diabetesharnen 
und zwar durchgehend nur, wenn die zwei Reduktionsproben 
positiv ausfallen. Die Glukosazonrosetten bestehen immer aus 
geraden, steifen, dünnen Nadeln und setzen sich aus mehreren 
getrennten besen- oder pinselförmigen Abteilungen zusammen 
(1, m). Wenn sie klein sind und aus sehr feinen Nadeln be- 
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Osazonkristalle, a—k dargestellt aus normalen oder zuckertreien Diabetiker- 
harnen D l— m, ausiabetikerharnen. 
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stehen, bilden sie kugelige stechapfelähnliche Formen (1). Ne- 
ben ganz kugelrunden Rosetten kommen aber dann immer 
solche mit Andeutung einer Teilung oder mit mehr-weniger 
tiefen Einkerbungen vor. Diese Einkerbung oder Teilung der 
Rosetten ist bei der Differentialdiagnose zwischen dem Glu- 
kosazon und dem physiologischen Osazon das am meisten cha- 
rakteristische Merkzeichen. Dieselbe findet sich an den klein- 
sten bis zu den grössten Formen. Die auf der Tafel gezeich- 
neten sind alle aus Harnen dargestellt, welche nur »Spuren» 
von Traubenzucker enthielten, d. h. Harne, welche optisch in- 
aktiv oder schwach linksdrehend waren während die zwei 
Reduktionsproben positiv ausfielen. Die Osazone, welche sich 
aus Harnen mit polarimetrisch messbaren Mengen Trauben- 
zucker darstellen lassen, bilden einen mehr-weniger dichten, 
voluminösen, hellgelben Niederschlag. Deren Abbildung in 
demselben Massstabe wie dem der übrigen Bilder würde das 
ganze Blatt oder eine noch viel grössere Fläche bedecken. 
(150 bis 180-fache Vergrösserung. -Die Rosetten auf der Tafel 
sind abgebildet wie sie sich bei der Beobachtung mit Leitz. 
Oc. 0, Obj. 7 dem Auge unmittelbar darbieten. Sie sind aber 
mit Oc. 0, Obj. 5 und mittelst einer Zeichenprisma von Zeiss 
gezeichnet.) 

Die Glukosazonkristalle haben immer eine hellgelbe Farbe 
mit einem schwachen Stich ins grünliche. Die Farbe des phy- 
siologischen Osazons ist dagegen eine mehr orangegelbe, was 
sich auch makroskopisch deutlich im Reaktionsgemisch kund- 
gibt. Je mehr Glukosazon neben dem physiologischen Osazon 
zugegen ist, je heller gelb ist der Niederschlag, während der- 
selbe meistens tiefrot aussieht, wenn sich kein Glukosazon 
gebildet hat. 

Sind mehr als Spuren von Traubenzucker vorhanden, so ist 
der Niederschlag immer etwas reichlicher als beim Fehlen 
des Glukosazons, und die Glukosazonrosetten haften meistens 
als leuchtende gelbe Pünktchen an der Wand des Glases. 
Wenn die zwei Osazone neben einander vorkommen, so tritt 
auch bei der mikroskopischen Beobachtung der Farbenunter- 
schied deutlich hervor. 

Nach mehrjähriger, fast täglicher Beobachtung dieser Osa- 
zone hege ich keinen Zweifel mehr darüber, dass sofern man 
aus Farbe, Form, klinischem Auftreten und Übereinstimmung 
der Phenylbydrazinprobe mit den Reduktionsproben schliessen 
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darf, das physiologische Osazon aus einem anderen Zucker 
als Traubenzucker entsteht. Auch dass das physiologische 
Osazon in Diabetesharnen gleichzeitig neben Glukosazon auf- 
tritt und sich dabei morphologisch scharf von demselben un- 
terscheidet, scheint mir ein gewichtiger Beweis dafür zu sein, 
dass man hier in der Tat zwei verschiedene Osazone vor sich 
hat. Die verschiedenen Formen bilden sich ja unter vollstän- 
dig identischen Versuchsbedingungen in demselben Reaktions- 
gemisch, was schwer zu verstehen wäre, wenn der zu prü- 
fende Harn nur einen einzigen Zucker enthielte. Von diesen 
Osazonen hat nur das eine, nämlich das in Diabetesharnen 
auftretende, welches nichts anderes als Glukosazon sein kann, 
eine patologische Bedeutung. Aus welchem Zucker das phy- 
siologische Osazon herstammt, habe ich nicht entscheiden kön- 
nen. Ich sah dasselbe nur in so kleiner Menge auftreten, 
dass eine Isolierung und Reindarstellung desselben zum Zwecke 
einer Identifizierung durch Konstantbestimmung nicht mög- 
lich war. Bei ein paar in solcher Absicht angestellten Ver- 
suchen verschwand es unter meinen Händen. Allem An- 
scheine nach stellt es, trotz seiner mannigfaltigen Formen, ein 
chemisch einheitliches Osazon dar, wahrscheinlich dasselbe, 
welches ich seinerseits durch Ausziehen von aus hochprozen- 
tigen diabetischen Harnen dargestelltem Glukosazon mit 50 •, 
Azetonlösung umkristallisieren konnte und welches ich als 
Maltosazon ansprechen zu dürfen glaubte. Bei näherer Un- 
tersuchung zeigte es sich aber, dass Maltose nicht oder jeden- 
falls nur selten in Diabetesharnen vorkommt. 

Zu bemerken ist noch, dass, wenn der Harn Eiweiss ent- 
hält, sich beim Anstellen der Osazonreaktion gleich im An- 
fang der Erwärmung im Wasserbade ein flockiger, gelblich- 
grauer, voluminöser Niederschlag bildet, welcher schnell zu 
Boden sinkt. Er ist etwas klebrig und haftet deshalb leicht 
an den Wänden des Glases. Er ist leicht zu unterscheiden von 
den Osazonen, welche sich erst später bilden, bei Spuren von 
Zucker erst nach dem Erkalten. Die Osazone lagern sich 
deshalb als rötlicher Saum über den Eiweissniederschlag. Die 
Phenylhydrazinreaktion ist in der Tat eine feine Eiweiss- 
probe. 

Die ALMÉN-NyLanDEr’sche Probe führte ich in der von Haw- 
MARSTEN in seinem Lehrbuch empfohlenen Weise aus. Das 
Reagens, welches in der vorgeschriebenen Weise aus reinen 
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Chemikalien bereitet war, wurde im Verhältnis vonl zu10 Teilen 
mit dem zu prüfenden Harne in einem weiten Reagensrohr 
vermischt. Anfangs benutzte ich zum Mischen einen kleinen 
Messzylinder, später nahm ich die Vermischung nach Augen- 
mass vor. Das Gemisch wurde zwei Minuten lang über der 
Gasflamme gekocht, und nach Notieren der Farbe des Nieder- 
schlags bis zum folgenden Tag bei Zimmertemperatur hin- 
gestellt. 

Wenn die zu Boden sinkende Füllung kurz nach dem Auf- 
hören des Kochens grau (nicht zu hell) bis schwarz war, sah 
ich dies als positiven Ausschlag der Probe an. Eine hellgraue, 
weisse oder braune Farbe des Niederschlags wurde als nega- 
tiver Ausschlag der Probe notiert. Bei längerem Stehen bei 
Zimmertemperatur hält sich eine rein weisse Farbe des Nie- 
derschlags meistens unverändert, eine graue Farbe dunkelt 
aber gewöhnlich mehr oder weniger nach, so dass sie sich 
bis zum nächsten Tag in eine dunkelgraue bis ganz schwarze 
verändert. Dieses Nachdunkeln zog ich bei der Beurteilung 
der Probe nicht in Betracht. 

Nach HAMMARSTEN »wird die Harnprobe bei Gegenwart von 
nur sehr wenig Zucker nicht schwarz oder schwarzbraun, son- 
dern nur dunkler gefärbt, und bisweilen sieht man erst nach 
längerer Zeit am oberen Rande des Phosphatniederschlags 
einen dunkeln oder schwarzen feinen Saum (von Wismut?h. 
Diesen schwarzen Saum habe auch ich zuweilen beobachtet, 
aber nur selten. Vielleicht habe ich doch die Aufmerksarn- 
keit nicht genügend scharf auf diese Erscheinung gerichtet. 
Ich habe doch einmal den schwarzen Saum in einem unzwei- 
felhaft traubenzuckerfreien Harn entstehen sehen, so dass es 
mir als sicher vorkommt, dass der schwarze Saum kein zu- 
verlässiges Zeichen der Gegenwart von Spuren von Trauben- 
zucker ist. Häufiger als diesen schwarzen Saum habe ich 
eine Schichtung des Niederschlags in einen unteren dunkleren 
und einen oberen helleren Teil gesehen. 

Weil eine Ausfällung vorhandenen Eiweisses vor der An- 
stellung der Probe eine für die Ausführung in der Sprech- 
stunde ziemlich zeitraubende Operation ist, und weil die in 
den Diabetesharnen vorkommenden Eiweissmengen meistens 
sehr. klein sind, habe ich die Ausfüllung des Eiweisses vor 
der Anstellung der Zuckerproben nicht vorgenommen. Ich be- 
gnügte mich damit den Einfluss des Eiweisses auf den Ver- 
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lauf der Reaktionen in nicht diabetischen Harnen zu beob- 
achten und konnte dabei die alte Erfahrung bestütigen, dass 
kleine Eiweissmengen eine positive ALMÉN-NYLANDER'sche Re- 
aktion nicht vortüuschen. Ob sie dieselbe verhindern oder 
abschwächen können, lässt sich nach meinen Beobachtungen 
nicht bestimmt feststellen. Ich habe in meinen eiweisshal- 
tigen, nicht diabetischen Harnen sowohl positiven als nega- 
tiven Ausschlag der Probe gesehen. Bei dem höchsten von 
mir festgestellten Eiweissgehalt (1,7 °., ESBACH in einem nicht 
diabetischen Harne) war die Probe negativ. Im grossen und 
ganzen habe ich den Eindruck, dass kleine Eiweissmengen 
die Probe nicht oder nur wenig beeinflussen, was auch mit 
NYLANDER’s Beobachtungen übereinstimmt. 

Bei der Ausführung der Worm-MULLER’schen Probe befolgte 
ich eine Vorschrift in einer kleinen von Worm-MULLER und 
Jac. Orro ausgearbeiteten Anleitung zu Laboratoriumarbei- 
ten für medicinische Studenten. Weil es vielleicht weitere 
Kreise interessieren wird, wie WORM-MÜLLER noch 3 Jahre 
vor seinem Tode seine Probe zur Ausführung brachte und be- 
urteilte, setze ich diese Vorschrift in wörtlicher Übersetzung 
her: 

»5 ccm Harn werden in einem Reagensglase zum Kochen 
erhitzt, und gleichzeitig wird in einem anderen Reagensrohr 
ein Gemisch von 1—4 ccm CuSo,-Lösung!) und 2,5 ccm al- 
kalischer Seignettesalzlösung?) gekocht. Das Kochen wird 
für beide Flüssigkeiten gleichzeitig abgebrochen und 20—25 
Sekunden darnach werden sie so zusammengemischt, dass das 
Gemisch von Kupfersulphat und Seignettesalz zum Harn ge- 
gossen wird, nicht umgekehrt. Unmittelbar darnach ist das 
Gemisch gewöhnlich blaugrün, wird aber binnen kurzer Zeit 
mehr oder weniger entfärbt. Erhält man eine Ausscheidung 
von CuO [resp. Cu(OH),], welche gewöhnlich durch die ganze 
Flüssigkeit fein suspendiert ist, so ist Zucker nachgewiesen. 
Bei geringem Zuckergehalt (0,05 % oder weniger) dauert es 
gewöhnlich 5 Minuten, ja noch länger, ehe es zur Fällung 
kommt, und dieselbe macht sich in auffallendem Lichte nur 
als eine gelbgrüne Trübung erkenntlich. Im Falle die Flüs- 
sigkeit bloss entfärbt wird, ohne dass es zu einer Ausschei- 








1) 2,5 4. 
3) Enthält 200 gr Seignettesalz und 50 gr NaOH in 2000 ccm Wasser 
gelöst. 
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dung kommt, wird die Probe mit mehr Cu SO, wiederholt, 
bis eine Füllung von CuO eintritt, oder bis die Flüssigkeit 
sich grün halt, welches ein Zeichen darfür ist, dass man zu 
viel CuSO, zugesetzt hat. Die Menge CuSO,, welche zuge- 
setzt werden soll, richtet sich zum Teil nach dem sp. Gewicht 
des Harns. Ist dasselbe grósser als 1,020, so braucht man in 
der Regel nur mit 1,5 oder 2 ccm Cu SO, zu beginnen. 

Bei der Mischung der Flüssigkeiten entsteht gewóhnlich 
ein Niederschlag von Phosphaten, welcher meistens schnell 
flockig wird und zu Boden sinkt. Derselbe kann indessen 
auch im Anfang so fein in der Flüssigkeit verteilt sein, dass 
er einerseits bei sehr niedrigem Zuckergehalt die Reaktion 
maskiert; und andererseits kann derselbe eine täuschende Ähn- 
lichkeit mit derjenigen Fällung von Cu(OH), besitzen, welche 
in Harnen von sehr geringem Zuckergehalt (0,05 bis 0,025 %) 
auftritt, indem der fein suspendierte Phosphatniederschlag oft 
einen Stich ins grünliche oder gelblich grüne annimmt. Nach 
einiger Übung kann man sich indessen leicht von Tüuschung 
in dieser Richtung schützen, wenn man die Probe einige Zeit 
stehen lässt, da dieser Niederschlag gewöhnlich im Laufe von 
einigen Minuten (3—10) zu Boden sinkt, wührend der Nie- 
derschlag von Cu(OH), sich mehrere Stunden lang in der Flüs- 
sigkeit fein suspendiert erhält. Es muss indessen bemerkt 
werden, dass das ausgeschiedene Cu(OH), beim Stehen nach 
und nach von der Oberflüche aus oxydiert wird. Dies macht 
aber in der Tat die Reaktion noch deutlicher, indem sich der 
unten liegende, gelbe Niederschlag gegen die oben liegende, 
blaue Schicht scharf abgrenzt. Durch diese Probe kann man 
mit Sicherheit 0,025 & Traubenzucker und 0,05 < Milchzucker 
nachweisen, so dass dieselbe empfindlicher ist als irgend eine 
der anderen Proben auf Zucker im Harn. Auch an Sicherheit 
ist sie denselben überlegen; denn wo sie negativen Ausschlag 
gibt, enthält der Harn weniger als 0,025 % Traubenzucker 
(resp. 0,05 % Milchzucker), während, wie früher gezeigt wurde, 
bei den anderen Kupferproben verschiedene organische Stoffe 
eine Ausscheidung von Cu(OH), bewirken und dabei Anlass 
zur Verwechselung geben können.» 

Die einzige Abweichung von dieser Vorschrift, welche ich 
mir bei der Ausführung der Probe von WonM-MULLER erlaubt 
habe, ist die, dass ich nach dem Kochen den Harn zum Rea- 
gensgemisch goss, nicht das Gemisch zum Harn. Das Ver- 
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. fahren wird dadurch etwas weniger umständlich was für den 
Kliniker von Bedeutung ist. Man kann sich nämlich dann mit 
nur einem Reagensglase fiir den Harn begniigen. Und versieht 
man dasselbe mit einem 5 ccm angebenden Strich, so wird bei der 
Abmessung des Harns die Benutzung eines Messcylinders-ent- 
behrlich. Dieser Modifikation der Vorschrift von WonM-MüLLER 
und Orro kann schwerlich eine ausschlaggebende Bedeutung bei- 
gemessen werden. Die Vorschrift, dass man die Kupferlósung 
zum Harn, nicht umgekehrt giessen soll, wird von den Verfas- 
sern nicht nüher begründet, und sie findet sich nicht in Worm- 
MÜLLER's ursprünglicher Abhandlung über seine Probe. Ihre 
Begründung scheint mir einzig und allein die gewesen sein zu 
kónnen, dass sich die Flüssigkeiten besser mischen, wenn das 
specifisch schwerere Reagens zum leichteren Harn gegossen 
wird als bei der umgekehrten Arbeitsweise. Eine schnelle 
und vollständige Mischung lässt sich aber leicht erzielen, wenn 
man genügend weite — 18—20 mm — Reagensröhren benutzt 
und den Harn schnell zum Reagensgemisch giesst. Ein nach- 
heriges Schütteln des Gemisches ist dabei nicht nötig. 

Im Übrigen gestaltete sich meine Arbeitsweise folgender- 
massen: In 4 Reagensröhren wurden aus einer Burette 2,5 
cem der Seignettesalzlósung abgemessen, darauf aus einer an- 
deren Burette 1 resp. 2, 3 und 4 cem der Cu SO,-Lósung. 
Dann wurden die Reagensgemische bis zum weiteren Gebrau- 
che in das Stativ hingestellt. Der Harn wurde in dem mit 
einem 5 ccm angebenden, blauen Strich versehenen Reagens- 
rohr abgemessen. Nach dem Kochen des Reagensgemisches 
und des Harns und nach dem Mischen derselben 25 Sek. nach 
dem Aufhören des Kochens, wurde die Probe hingestellt, dann 
aufs Neue das für den Harn bestimmte Glas bis zur Marke 
gefüllt, der Harn und das nüchste Reagensgemisch gekocht, 
nach 25 Sek. zusammengegossen u. s. w. bis alle 4 Reagens- 
gemische verarbeitet waren. Wenn alle notwendigen Gerite 
und Reagentien in gehöriger Ordnung vorhanden sind, so geht 
die Ausführung der WonM-MtLLER' schen Probe in dieser Weise 
schnell und sicher von Statten. Sie ist durchaus nicht, wie 
oftmals behauptet wurde, umständlich und zeitraubend. Die 
ganze Operation dauert wenig länger als 5 Minuten. Die 
Abstufung der Cu SO,-Lösung in 4 Stufen von 1 zu 4 сет 
fand ich für meine Zwecke ausreichend fein. 

Einige Minuten nach der Fertigstellung der letzten Probe 
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kann man nun bei der Prüfung von normalen oder klinisch 
zuckerfreien Harnen folgendes beobachten. Der Phosphatnie- 
derschlag hat sich meistens zusammengeflockt und ist zu Bo- 
den gesunken. Die darüber stehende Flüssigkeit kann bei 
Betrachtung in durchfallendem Lichte — etwa bei Durchsicht 
gegen den Himmel — je nach dem Reduktionsvermögen des 
Harns und der Menge des in der Probe enthaltenen Cu SO, 
alle möglichen Farbennuancen von einem hellen bräunlichen 
Gelb bis zu einem ganz unveränderten grünlichen Blau zei- 
gen. Bei Harnen mittlerer Konzentration ist gewöhnlich die 
Probe 1 hellbraun, 2 dunkler braun, 3 grünlich braun und 4 
bräunlich grün. Bei konzentrierteren Harnen kann statt der 
braunen Farbe ein rötliche bis kräftig dunkelrote auftreten. 
In wenig konzentrierten Harnen können alle 4 Proben grün 
oder blaugrün bleiben. 

Wenn der Harn Spuren von Traubenzucker enthält, so neh- 
men die entfärbten Proben immer eine rötliche oder rote, 
nicht braune Farbe an. Bei mehr als Spuren werden alle 4 
Proben kräftig ziegelrot und zwar gleich nach dem Zusam- 
mengiessen des Harns und der Cu-Lösung. Diese ziegelrote 
Farbe ist in der Tat das Kriterium für die Gegenwart von 
Traubenzucker im Harn. Sie kommt bei Spuren von Trau- 
benzucker am deutlichsten in der Probe 2 zum Vorschein. Bei 
der Probe 1 ist es meistens schwer zu entscheiden, ob die 
Farbe gelblich rot oder gelblich braun ist, und in den Pro- 
ben 3 und 4 mischt sich die blaugrüne Farbe der nicht redu- 
zierten Cu-Lösung hinzu. Ich glaube beobachtet zu haben, 
dass diejenige rote Farbe, die zuweilen in konzentrierten, zuk- 
kerfreien Harnen auftritt, etwas dunkler und mehr gesättigt 
aussieht als die fast leuchtend helle, ziegelrote Farbe, welche 
bei der Reduktion durch Traubenzucker entsteht. Wegen der 
relativen Seltenheit des Auftretens der roten Farbe in nicht 
traubenzuckerhaltigen Harnen habe ich doch nicht genügend 
Gelegenheit gehabt, dies sicher festzustellen. 

Diese Farbennuancen, welche im durchfallenden Lichte be- 
obachtet werden, nenne ich die Grundfarben der Proben. Diese 
Grundfarben kommen aber meistens nicht rein zum Vorschein. 
Auf sie superponiert sich der Schimmer der feinen Trübung 
von ausgeschiedenem Са(ОН), welche Worm-MU Lier als das 
charakteristische Zeichen der Gegenwart von Spuren von Trau- 
benzucker ansah — mit Unrecht, wie wir sehen werden. HAM- 
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MARSTEN nennt diese Trübung die Oxydaltrübung, und diesen 
Namen werde ich im Folgenden beibehalten. Dieselbe ent- 
steht spüter als die Entfürbung der Proben, meistens erst im 
Laufe von einigen Minuten, gewóhnlich nicht in der Probe 1 son- 
dern erst in der Probe 2, seltener allein in den Proben 3 und 4. 

Die Oxydultrübung ist nur in auffallendem Lichte sicht- 
bar. Ihre Farbe richtet sich nach der Grundfarbe. Ist diese 
grün oder blaugrün, so ist auch die Oxydultrübung grün oder 
blaugrün, zuweilen mit einem fast leuchtenden Schimmer. Bei 
brauner oder grünlich brauner Grundfarbe nimmt die Trübung 
das so oft beschriebene schmutzige gelbgraue bis grünlich oder 
bräunlich grau opake Aussehen an. Bei roter Grundfarbe er- 
scheint die Trübung gelblich oder gelblich rot oft wie leuch- 
tend. Betrachtet man die Proben in durchfallendem Lichte, 
so erscheint die Trübung durchscheinend, fast ganz ebenso 
durchsichtig, wie wenn die Trübung fehlt. Die Trübung än- 
dert die Grundfarbe etwas gegen rot hin, so dass eine ur- 
sprünglich braune Grundfarbe nach dem Entstehen der Trit- 
bung mehr rótlich wird. Und weil die rote Grundfarbe eben 
den Verdacht auf die Gegenwart von Traubenzucker andeu- 
tet, so tut man gut, die Grundfarbe zu beobachten vor der 
Entstehung der Trübung. Dies ist auch móglich, wenn die 
Trübung sich etwas langsam entwickelt. Oft ist sie aber 
schon aufgetreten, bevor das Fertigmachen aller 4 Proben zu 
Ende ist und in diesem Falle kann es zuweilen schwierig 
sein zu entscheiden, ob die Grundfarbe als rot oder braun zu 
beurteilen ist. Und dies ist eben der in Bezug auf die Ge- 
genwart von Traubenzucker entscheidende Punkt, worüber 
also selbst ein geübter Handhaber der Worm-MULLER’schen 
Probe zuweilen in Zweifel bleiben kann. 

Lässt man die Proben bis zum nächsten Tag bei Zimmer- 
temperatur stehen, so kann man die von WorM-MÜLLER und 
Отто beschriebene Oxydation und Lösung der Trübung von 
der Oberfläche aus wahrnehmen. Die oberen Schichten der 
Proben sind dann grün und gänzlich klar und durchsichtige. 
Häufig findet sich am Boden des Reagensglases, über dem 
Phosphatniederschlag gelagert oder innig mit demselben ver- 
mischt, ein spärlicher gelber Niederschlag von Kupferoxydul, 
welcher ebenso wenig wie die Oxydultrübung für die Gegen- 
wart von Traubenzucker beweisend ist. Ob dieser gelbe Nie- 
derschlag eine zu Boden gesunkene Oxydultrübung ist, oder 
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ob derselbe eine selbständige Bildung darstellt, ist mir nicht 
klar geworden. Die Trübung sinkt beim Stehen meistens nicht 
zu Boden und der gelbe Niederschlag trat, wie ich glaube 
beobachtet zu haben, gerade dort auf, wo die Trübung wenig 
ausgesprochen war oder geradezu fehlte, was natürlich für 
ein von der Oxydultrübung unabhängiges Entstehen desselben 
spricht. 

Die Gegenwart von so kleinen Spuren von Eiweiss wie die, 
welche sich so häufig in Diabetesharnen finden, scheint an dem 
Ausfall der Worm-MÜLLer'schen Probe nichts zu ändern. So- 
wohl positive wie negative Ausschläge dev Probe kommen bei 
bestehender Albuminurie vor. Bei einem Eiweissgehalt des 
Harnes von gegen 0,1 % tritt aber eine Änderung der Grund- 
farbe auf, indem sich die violette Farbe der Biuretreaktion 
zu der Grundfarbe hinzumischt, wodurch letztere eine vio- 
lette bis fast stahlgraue Nuance bekommen kann. Dies habe 
ich aber nie bei der Prüfung von Diabetesharnen beobachtet, 
weil die Albuminurie bei Diabetes gewöhnlich unerheblich ist. ` 


Die nicht diabetischen Harne, welche ich zur Kontrolle mei- 
ner Beurteilung der eben besprochenen Reaktionen benutzte, 
rührten von 100 Individuen im Alter von 9 bis 77 Jahren 
her. Unter diesen waren 24 ganz gesund, 3 Weiber und 21 
Männer, letztere meistens medizinische Studenten. Von den 
aus dem Krankenhaus bezogenen 76 Harnproben stammten 
29 von Männern, 47 von Weibern her. Von den ersteren ent- 
hielten 5, von den letzteren 16 Eiweiss. Der Eiweissgehalt 
wurde in 4 Fällen mit EsBacH's Albuminimeter gemessen, 
wobei 0,25 resp. 0,35, 0,70 und 1,67 % gefunden wurde. Das 
spez. Gewicht der Harnproben schwankte zwischen 1,009 und 
1,035. Polarimetrisch — mittels SoLEIT-VENTZKE's Apparat — 
fand ich 0,00 bis -:- 0,96 % »Zucker, niemals Rechtsdrehung. 

Die Diagnosen der 74 Krankheitsfälle waren: 


Vit. org. согйз................. 10 Fälle 
PIS US mox эое. ш. жр ee de Ж 
Hämatemesis .................. 9 ^ 
Morb. Brightii .... pone od. sR' 3 


Rheumatismus, Nephzitis, Pneumonia, Ulcus ventri- 
culi, Rheumatismus acutus, Diagnose unentschie- 
dem je ou deum Re eae OS OS силы» ah 
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Anämia, Bronchitis, Palpitatio, Hämotysis, Albu- 
minuria, Gastritis Neurasthenia, Cholelithiasis je 2 Fälle 
Tabes dorsalis, Angina, Dysuria, Chorea, Erythema 
nodosum, Tumor lienis et hepatis, Tumor glandulo- 
sus, Rheumatismus chronicus, Adipositas, Asthma 
bronchiale, Dyspepsia. . . . . . . . . . .. je 1 Fall 
Die statistische Zusammenstellung der Resultate der drei 
Zuckerreaktionen ergibt folgendes: 


ALMEN- Worm- Phenyl- 
NYLANDER MULLER hydragin 
+ + — 9 Fälle 
+ SE — 28 >» 
-= -= -- 60 > 
zer + iz 3 > 


+ bedeutet in dieser Tabelle bei der ALMÉN-NYLANDER’schen 
Reaktion einen schwarzen oder nicht zu hellen grauen Nieder- 
schlag, bei der Worm-MULLER’schen Reaktion eine rote Grund- 
farbe. -- bedeutet bei der Phenylhydrazinreaktion Abwesen- 
heit der typischen Glukosazonrosetten. 

Aus der Tabelle ergibt sich: 

ALMÉN-NYLANDER's Reaktion zeigte in 37 % der Fälle einen 
positiven Ausschlag, also etwas häufiger als von anderen Au- 
toren, NYLANDER, KISTERMANN, KLIMMER, Moritz, gefunden 
wurde. Auf diese Differenz ist aber nicht allzuviel Gewicht 
zu legen. Wahrscheinlich habe ich die Reaktion etwas stren- 
ger beurteilt als die übrigen Autoren, d. h. ich habe ein etwas 
helleres grau als positiven Ausschlag notiert, als die übrigen. 

Bei der Worm-MULLER’schen Reaktion trat in 12 % der Fälle 
die rote Grundfarbe auf. Deutet man die Reaktion so, wie 
ich es getan habe, nach dieser Farbe, so gilt also von der 
WonM-MürLER'schen Probe dasselbe, was schon lange von der 
ALMÉN-NyLANDER'schen erkannt wurde, nämlich dass sie, wenn 
sie positiv ausfällt, für die Gegenwart von Traubenzucker 
nicht beweisend ist, dass aber ein negativer Ausschlag der 
Probe die Abwesenheit von Traubenzucker sicher beweist. 
Für die ALMÉN-NYLANDER’sche Probe gilt dies vielleicht nur 
ohne Einschrünkung für Harne, welche kein oder nur Spuren 
von Eiweiss enthalten. Was die Wonw-MüLLER'sche Probe 
betrifft, so dürfte die Gegenwart von Eiweiss deren Beweis- 
kraft nicht beeinflussen. 

Oxydultrübung trat bei der Wonw-MüLLER'schen Probe in 
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64 % der Fälle ein. Ich muss deswegen HAMMARSTEN und SCHÖN- 
DORFF darin vollkommen beistimmen, dass die WoRM-MULLER’ sche 
Probe, wenn dieselbe nach der Oxydultriibung beurteilt wird, 
zum Nachweis einer pathologischen Glykosurie ganz und gar 
unbrauchbar ist. Auch der gelbe Niederschlag, welcher nach 
mehrstündigem Stehen zu Boden sinkt, bedeutet keinen pa- 
thologischen Zucker. Ich sah denselben nämlich in 23 mei- 


ner 100 nicht diabetischen Harne entstehen, meistens in den 


Proben mit 3 und 4 cem Kupferlösung. 

Bei der Phenylhydrazinreaktion bildeten sich in keinem der 
100 Harne die typischen Glukosazonkristalle. Die Formen 
des physiologischen Osazons fanden sich in 84 Fällen, fast nie 
aber in erheblichen Mengen. Der Niederschlag war meistens 
spärlich. Nur in einem Falle bildete sich ein etwas weniger 
spärlicher Niederschlag. Die aus diesem Harne dargestellten 
schönen Rosetten und Einzelkristalle sind auf der Tafel abge- 
bildet (k). Zwischen dem Auftreten der Osazonkristalle und 
dem der Oxydultrübung oder des gelben Niederschlags liess 
sich aus meinen Fällen keine gesetzmässige Abhängigkeit ab- 
leiten. Beim Auftreten der roten Grundfarbe wurden die Osa- 
zonkristalle nie vermisst. Einiges spricht dafür, dass es der 
physiologische Harnzucker ist, welcher die Oxydultrübung 
veranlasst. SCHÖNDORFF vermisste bei abundanter Kohlehyd- 
ratzufuhr die Oxydultrübung fast niemals, wührend dieselbe 
bei spürlicher Kohlehydratnahrung viel seltener auftrat, was 
ja entschieden dafür spricht, dass die Trübung von irgend 
einem Zucker veranlasst wird. 

Als weiteres Material zu einer vergleichenden Kritik über 
den diagnostischen Wert der von mir angewandten 3 Zucker- 
proben dienten Harne von 50 Diabetikern, welche alle an der 
leichten Form der Krankheit litten. Von diesen hatten 5 zu- 
weilen und 5 immer die gewöhnliche leichte Diabetesalbumi- 
nurie. Die Harne der übrigen 40 Patienten enthielten niemals 
Eiweiss. Alles in Allem besteht mein Material aus 436 Harn- 
proben, welche mit den 3 Zuckerreaktionen in der oben ge- 
schilderten Weise geprüft wurden. Unter den Proben fanden 
sich keine mit messbarem Zuckergehalt. Sie waren entweder 
zuckerfrei oder enthielten nur polarimetrisch nicht messbare 
Spuren von Zucker, wie es kurz vor der Entzuckerung eines 
Diabetikers oder beim Abschluss einer Toleranzprüfung vor- 
kommen kann. Die Resultate finden sich in der beigefügten 


— = —— - 





> -— 


U. DEN QUALITATIV. NACHWEIS KLEIN. ZUCKERMENGEN IM HARN. 17 


Tabelle. Die Zeichen + und — haben dieselbe Bedeutung wie 
in der Tabelle über die nicht diabetischen Harne. Bei der 
Ösazonprobe bedeutet + natürlich das Auftreten der typischen 
Glukosazonkristalle. | 


ALMEN- WoRM- Phenyl- Anzahl 


NYLANDER MULLER hydrazin Fälle ш 

| x 254 98,26 
+ D | 66 15,14 
+ + : 14 3,21 

+ | 9 2,06 
+ —— + 6 1,38 
с + 14 3,21 
i + + 23 5,28 
+ + + 50 11,14 


Uber das Auftreten der Oxydultrübung bei der Worm-MÜL- 
LER schen Probe kann ich keine zahlenmässige Angaben ma- 
chen. Das Material ist nämlich gesammelt worden, nachdem 
ich mich schon längst nicht mehr um die Oxydultrübung als 
eine beachtenswerte Erscheinung kümmerte, weil die durch 
Jahre fortgesetzte, tägliche Benutzung dieser Probe bei der 
Untersuchung von Diabetesharnen mich darüber belehrt hatte, 
dass die Oxydultrübung so häufig in unzweifelhaft zucker- 
freien Diabetesharnen auftritt, dass man in der Tat nicht häu- 
fig in der Lage sein würde, einen Diabetiker als zuckerfrei 
erklären zu können, wenn man die Oxydultrübung als einen 
Beweis für die Gegenwart von pathologischem Zucker deuten 
würde. 

Geht man nun von dem Ergebnis der Osazonreaktion als 
der meiner Meinung nach zuverlässigsten aus, so waren von 
den in der Tabelle zusammengestellten 436 Harnproben 343, 
d. h, 78,7 % zuckerfrei und 93, d. h. 21,33 % zuckerhaltig. In 
304 Fallen (69,72 +) stimmen alle 3 Reaktionen überein, 11 « 
in positiver und 58,26 in negativer Richtung. Die Osazonprobe 
stimmte in 393 Fallen = 90,14 < mit der WoRM-MüLLERr’schen 
und in 319 Fällen = 73,16 < mit der ALMEN-NYLANDER’schen 
Probe überein. In dieser guten Übereinstimmung der Osazon- 
probe mit den Reduktionsproben, namentlich mit der Worm- 
MtLLER'sechen Probe sehe ich den wichtigsten Beweis dafür, 
dass die von mir geübte Deutung der Worm-MULLER’schen 

9 —152478. Nord. med. ark. 1916. ‘Afd. II. Nir 7. 
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Probe und der Osazonprobe richtig ist, dass das Kriterium 
der Gegenwart von pathologischem Zucker, d.h. Traubenzuk- 
ker im Harn für die Worm-MULLER’sche Probe die rote Grund- 
farbe und für die Phenylhydrazinprobe die typische Form der 
Glukosazonrosetten ist. Namentlich lege ich Gewicht darauf, 
dass die WormM-MULLER’sche Probe und die Osazonprobe in 90 є 
der Fälle übereinstimmen. Es ist dies der zahlenmässige Be- 
leg für die Beobachtung, die mir schon früh auffiel, nämlich 
dass die Worm-MULLER’sche Probe und die Osazonprobe fast 
immer zusammengehen. Sobald bei einer Toleranzprüfung die 
_ WonM-MLLER'sche Probe die rote Grundfarbe zeigte, Konnte 
ich als Resultat der Osazonprobe erwarten am folgenden Tag 
nach der Abkühlung des Reaktionsgemisches fast ausnahmslos 
die Gegenwart der typischen Glukosazonrosetten zu konsta- 
tieren. 

Auch bei der Prüfung von Diabetesharnen zeigte es sich, 
wie in nicht diabetischen Harnen, dass am häufigsten die AL- 
MEN-NYLANDER’sche Probe (80 Fälle = 18,35 «), seltener die 
Wonw«-MüLLEn'sche Probe (23 Fälle = 5,27 +) in Harnen, wel- 
che keinen Traubenzucker enthalten, einen positiven Ausschlag 
geben kann. Es kann aber auch, obwohl viel seltener, das 
Umgekehrte vorkommen, nämlich dass bei negativen Reduk- 
tionsproben die Osazonreaktion positiv ausfällt. So fand ich 
in 37 Fällen (8,49 +) ALMEN-NYLANDER’s Probe und in 20 kal. 
len (4,59 +) WOoRM-MÜLLER's Probe negativ bei positiver Phe- 
nylhydrazinreaktion. 

Dass alle drei Reaktionen nicht ausnahmslos übereinstimmen, 
kann nicht überraschen. Ihre Empfindlichkeit wird eine ver- 
schiedene sein können und vor allen Dingen von Nebenum- 
ständen verschieden beeinflussbar, was sich bei den Verhält- 
nissen, unter denen sie von mir zur Anwendung gebracht wur- 
den, d. h. an der Grenze ihrer Empfindlichkeit, besonders gel- 
tend gemacht haben wird. 

Übrigens fand ich 


ALMEN-NYLANDERs Reaktion + in 136 Fällen = 31,19 e 


WonM-MÜLLER s » + » 96 > =2201 » 
Osazonreaktion + >- 93 >» = 21,33 > 


Auch aus diesem Vergleich ergibt sich, dass die Worm- 
MtLLER'sche Probe und die Phenylhydrazinprobe ziemlich 
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gleich empfindlich sind. Die höhere Zahl für die positive 
ALMÉN-NYLANDER'sche Reaktion hat wohl hier dieselbe unbe- 
kannte Ursache wie in nicht diabetischen Harnen. 

Mit der Frage nach der Empfindlichkeit der drei Reaktio- 
nen ist die nach der Brauchbarkeit derselben für den Klini- 
ker eng verknüpft. Für den Kliniker gilt es natürlich in 
erster Reihe »pathologischen» Zucker im Harn nachweisen 
zu können. Was aber mit pathologischem Zucker verstanden 
werden soll, darüber dürften zur Zeit unter den Klinikern keine 
klare und einheitliche Vorstellungen herrschen. Es ist schon 
lange als sicher erkannt gewesen, dass auch physiologische 
Harne Spuren von »Zucker» enthalten. Und man geht wohl 
meistens stillschweigend von der Voraussetzung aus, dass der 
physiologische Harnzucker Traubenzucker ist. Wäre dies 
richtig, so müsste es sich für den Kliniker in erster Reihe 
darum handeln zu entscheiden, ob der Gehalt des Harnes an 
diesem Zucker die Grenze des physiologischen quantitativ 
überschreitet oder nicht. Und so wird wohl bis jetzt gewöhn- 
lich die Aufgabe beim klinischen Nachweis von »Zucker» im 
Harn, jedenfalls beim Diabetes mellitus, aufgefasst. 

Ganz anders stellt sich aber die Aufgabe, wenn der patho- 
logische Zucker anderer Art ist, als der physiologische. Der 
Kliniker hat dann in erster Reihe nachzuweisen, ob der pa- 
thologische Zucker im Harn zugegen ist oder fehlt. So stellt 
sich in der Tat die Aufgabe bei der Peutosurie. Dann kommt 
es darauf an, ob der Kliniker über spezifische Reaktionen ver- 
fügt, welche ihn über die Gegenwart resp. Abwesenheit des 
pathologischen Zuckers unterrichten. Die gewöhnlichen Re- 
duktionsproben, sowie die Gärungsprobe und die Prüfung auf 
optische Aktivität müssen hier versagen, weil sie an Eigen- 
schaften anknüpfen, welche so vielen in der Tier- und Pflan- 
zenwelt vorkommenden Zuckern gemeinsam zukommen. Die- 
sen Proben geht eben die Spezifizität ab. 

Nun scheinen meine Ergebnisse mit der Phenylhydrazin- 
probe unzweifelhaft darzutun, dass der physiologische Harn- 
zucker nicht Traubenzucker sondern ein anderer, unbekannter 
Zucker ist, und dass es sich also beim Diabetes mellitus, wo 
Traubenzucker, jedenfalls in den meisten Fällen, die weit über- 
wiegende Menge des Harnzuckers ausmacht, vorzugsweise 
darum handelt, diesen Zucker im Harn nachweisen, eventuell 
bestimmen zu können. | 
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Der Nachweis kleiner Mengen von Traubenzucker im Harn 
lässt sich, wie ich gezeigt habe, mittelst der Phenylhydrazin- 
probe neben dem physiologischen Harnzucker ohne Schwierig- 
keit durchführen. Die Reduktionsproben, sollte man glauben, 
eignen sich weniger dazu, weil auch der physiologische Harn- 
zucker wahrscheinlich ebenso wie der Traubenzucker reduziert. 
Nun ist aber der physiologische Harnzucker im Harn in so 
kleiner Menge vorhanden, dass dessen Reduktionsvermögen 
nur eine sehr schwache Reduktion bedingen kann. Ausser- 
dem scheint die Reduktion des physiologischen Zuckers bei 
der Worm-MULLER’schen Probe in einer von der des Trauben- 
zuckers etwas abweichenden Weise zu verlaufen (dunklere 
rote Grundfarbe, Oxydultriibung). Die Reduktionsproben eig- 
nen sich deshalb trotz ihres Mangels an Spezifizitüt in der 
Tat sehr wohl zum qualitativen Nachweis kleiner Mengen 
Traubenzucker im Harn. Bei grósserem Gehalt an Trauben. 
zucker wird man über dessen Gegenwart nie in Zweifel ge- 
lassen. Das schnelle Entstehen der Schwürzung bei der AL- 
MÉN-NYLANDER'schen Probe und bei der Worm-MULLER’schen 
Probe das momentane Entstehen der hellroten Entfürbung 
sofort nach dem Zusammengiessen des Harnes und der Kupfer- 
lósung sind sichere Zeichen der Gegenwart von Traubenzuk- 
ker in einem Harne. Bleiben dagegen diese Reaktionen ganz 
aus, d. h. bleibt der Niederschlag bei der ALMÉN-NYLANDER'- 
schen Reaktion ganz weiss oder sehr hell grau und die Grund- 
farbe bei der Wonw-MtüLLER'schen Reaktion grün oder braun, 
so kann man sicher sein, dass der Harn keinen Trauberzuk- 
ker enthült. Zwischen diesen Ausserlichkeiten liegen die Fülle 
mit schwacher Reduktion, bei denen man zuweilen im Zwei- 
fel bleiben kann, ob der Harn pathologischen Zucker enthalt 
oder nicht. In solehen Fallen greife ich zu der Phenylhyd- 
razinreaktion. Obwohl das typische Glukosazon auch von an- 
deren Zuckern als Traubenzucker — Livulose, Glukosamin — 
gebildet wird, so besitzt doch die Phenylhydrazinprobe, wenn 
sie zur Prüfung von Harnen verwendet wird, doch mehr als 
die Reduktionsproben den Charakter einer spezifischen Reak- 
tion auf Traubenzucker, well diese anderen Zucker nur in 
Ausnahmefällen in Diabetesharnen neben Traubenzucker vor- 
kommen. Die Phenylhydrazinprobe ist bei weitem die zu- 
verlässigste der von mir benutzten Zuckerproben. Bei der- 
selben wird der geübte Beobachter, welcher mit dem Ausse- 
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hen der verschiedenen Osazonformen vertraut ist, nur in sel- 
tenen Ausnahmefällen über deren Abstammung in Zweifel ge- 
lassen. Und die Empfindlichkeit dieser Probe scheint, was 
den Nachweis von Spuren von Traubenzucker anbelangt, der 
empfindlichsten der Reduktionsproben, nämlich der Wonw- 
MüÜLLER'schen, ganz ebenbürtig zu sein. 

Was nun die praktische Brauchbarkeit der Reaktionen| an- 
belangt, ein Punkt, auf welchen der Kliniker ein besonderes 
Gewicht legt, so habe ich zu dem, was darüber in HAMMAR- 
sTEN’s Lehrbuch ausgesprochen wird, nichts hinzuzufügen. 
Nur móchte ich besonders auf das hinweisen, was dort über 
die wiederholte Ausführung der Reduktionsproben mit rela- 
tiv zum Harn verschiedenen Mengen des Reagenses gesagt 
wird. Es ist mir bei der ALMÉN-NYLANDER schen Probe vor- 
gekommen, dass ein hochprozentiger diabetischer Harn bei 
mehrere Minuten dauerndem Kochen mit 1 Teil Reagens auf 
10 Teile Harn doch nur einen weissen Niederschlag lieferte. 
Bei mehr Reagens im Verhältnis zum Harn trat die Schwärz- 
ung sogleich zu Anfang des Kochens ein. Worin dies seine 
Ursache haben kann, darf ich nicht sagen. Andere, welche 
ühnliches beobachtet haben, sprechen von hemmenden Substan- 
zen, wohl nur Worte, welche die Unwissenheit decken sollen. 
Etwas ähnliches ist mir bei der Worm-Mürrer’schen Probe 
nie aufgefallen. Es bestütigt dies die alte Erfahrung, dass 
man beim Zuckernachweis im Harn immer mehrere Reduktions- 
proben in Anwendung bringen soll und zwar mit wechselnden 
Mengen von Harn und Reagens. Für den Nachweis von Spu- 
ren von Traubenzucker im Harn passt bei der ALMÉN-NYLAN- 
DER schen Probe unzweifelhaft am besten das von NYLANDER 
empfohlene Verhältnis von 1 Teil Reagens auf 10 Teile Harn, 
so wie ich es in meinen oben mitgeteilten Versuchen, meinem 
Zwecke entsprechend immer verwendet habe. Und ich darf 
hinzufügen, dass der mit der Behandlung von Diabetikern be. 
sonders beschäftigte Kliniker fast immer mit diesem Verhält- 
nis rechnen muss. Meistens weiss er nämlich so ziemlich im 
voraus, ob ein Harn mehr als Spuren von Zucker enthält, 
und glaubt er dies annehmen zu dürfen, so greift er sogleich 
zu der polarimetrischen Bestimmung. Und findet er nach die- 
ser seinen Verdacht begründet, so werden die qualitativen 
Proben natürlich überflüssig. Diese kommen hauptsächtlich 
nur dann zur Anwendung, wenn der Zuckergehalt des Harns 
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so klein wird, dass die polarimetrische Bestimmung versagt. 
Und wann dies der Fall sein wird, darüber wird er auch 
während der Behandlung seiner Patienten ganz gut orientiert 
sein. 

Von der WorM-MULLER’schen Probe habe ich oben gespro- 
chen und gezeigt, dass dieselbe in der praktischen Ausführung 
durchaus nicht umständlich und zeitraubend ist, sondern dass 
sie sich für den praktischen Arzt sehr wohl zur Anwendung 
in der Sprechstunde eignet. 

Die Phenylhydrazinprobe eignet sich insofern weniger für 
den praktischen Arzt, weil ihre Ausführung am besten in 
einem Laboratorium stattfindet. Das siedende Wasserbad 
würde nämlich binnen kurzer Zeit das Sprechzimmer des 
Arztes dermassen mit Wasserdampf füllen, dass der Aufent- 
balt in demselben unangenehm empfunden werden würde. Ich 
zweifle doch nicht daran, dass bei der heutigen Entwick- 
lung der Laboratoriumstechnik Vorrichtungen gebaut werden 
können, welche diesen Übelstand vermeiden, wie etwa ein 
kleines geschlossenes Wasserbad mit röhrenförmigen Vertie- 
fungen zur Aufnahme der Reagensgläser und mit einem Küh- 
ler, welcher das verdampfende Wasser in das Bad zurück- 
tropfen lässt. 


Ü. DEN QUALITATIV. NACHWEIS KLEIN. ZUCKERMENGEN IM HARN. 23 


Literatur. 


WoRM-MULLER: Der Nachweis des Zuckers im Harne mittelst Kup- 
feroxyd und Alkalischer Seignettesalzlósung. Dünger e Archiv 
27. S. 107. 1882. 

WORM-MÜLLER und OTTO: Medicinsk-kemisk Practicum. Christiania 
1887. 

EMIL NYLANDER: Uber alkalische Wismutlösung als Reagens auf 
Traubenzucker im Harne. Zeitschr. für physiolog. Chemie 8. 
S. 175. 1883—84. 

E. SALKOWSKI: Notiz, die Nylander'sche Zuckerreaktion betreffend. 
Centralbl. für die medicin. Wissenschaften. 1885. S. 433. 

R. v. JAKSCH. Das Phenylhydrazin als Reagens zum Nachweis von 
Zucker in der klinischen Chemie, nebst Bemerkungen über das 
Vorkommen von Traubenzucker ‘im Harn bei Vergiftungen. 
Zeitschr. für klinische Medicin 11. S. 20. 

— — Klinische Diagnostik. 2te Auflage 1889. 

ERNST LUTHER: Uber das Vorkommen von Kohlehydraten im nor- 
malen Haro. Diss. Berlin 1890. 

FRITZ Moritz: Über die Kupferoxyd-reducierenden Substanzen des 
Harnes unter physiologischen und pathologischen Verhältnissen 
mit specieller Berücksichtigung des Nachweises und der Be- 
stimmung geringer Mengen von Traubenzucker sowie der Frage 
seines Vorhandenseins im normalen Harn. Deutsches Archiv 
f. klin. Medicin 46. S. 217. 1890. 

CARL KISTERMANN: Uber den positiven Wert der Nylauder'schen 
Zuckerprobe nebst Bemerkungen über das Phenylhydrazin als 
Reagens auf Traubenzucker im menschlichen Harn. Deutsches 
Archiv f. klin. Medicin 50. S. 422. 

KLIMMER: Zeitschr. f. Tiermedizin N. F. 2, S. 95, zitiert nach 
NAUBAUER-HUPPERT Harnanalyse lite Auflage 1. S. 315. 
1910. 

EDUARD PFLÜGER, BERNHARD SCHONDORFF und FRIEDRICH WENZEL: 
Über den Einfluss chirurgischer Eingriffe auf den Stoffwechsel 
der Kohlehydrate und die Zuckerkrankheit. Pflüger’s Archiv. 
105. S. 121. 1904. 

O. HAMMARSTEN: Lehrbuch der physlologischen Chemie. 8te Auflage 
(1914). 

— — Vergleichende Untersuchungen über den Wert der ALMÉN'schen 
Wismutprobe und der WoRM-MÜLLER'schen Kupferprobe bei 
der Untersuchung des Harnes auf Zucker. Zeitschr. f. physio- 
log. Chemie 50. S. 36. 1906. 

EDUARD PFLÜGER: Über die Zuverlüssigkeit der Zuckerproben von 
HAMMARSTEN-NYLANDER und WORM-MÜLLER. Pfliiger’s Ar- 
chiv 116. S. 625. 1907. 


24 NORD. MED. ARK., 1916, AFD. II, N:R 7. — H. CHR. GEELMUYDEN. 


O. HAMMARSTEN: Weiteres über die Zuverlüssigkeit der ALMÉN'schen 
und der WoRM-MÜLLER'schen Zuckerproben. Pflüger's Archiv 
116. S. 517. 1907. 

lbvARD PFLÜGER: Schlusswort über die Zuverlässigkeit der beiden 
Zuckerproben von HAMMARSTEN-NYLANDER und von WORM- 
MULLER. Pfliiger’s Archiv 116. S. 533. 1907. 

BERNHARD SCHONDORFF: Untersuchungen über die Ausscheidung von 
Zuckern im Harn von gesunden Menschen, nebst einer Methode 
der quantitativen Bestimmung kleinster Zuckermengen im Harn. 
Pfliger’s Archiv 121. S. 572. 1908. 

Н. CHR. GEELMUYDEN: Studien über die Beziehungen zwischen op- 
tischer Aktivität und Reduktion bei diabetischer und nicht 
diabetischer Glykosurie. Zeitschr. f. klinische Medicin 58. 
1905. 

— — Uber Maltosurie bei Diabetes mellitus. Zeitschr. f. klinische 
Medicin, 63. 1907. 

— — Weitere Studien über die Beziehungen zwischen optischer Ak- 
tivität und Reduktion von Diabetesharnen sowie Studien über 
deren Verhalten bei -Inversion und bei Vergärung mit verschie- 
denen Gärpilzen. Zeitschr. f. klinische Medicin 70. 1909. 

NEUBAUER-HUPPERT: Analyse des Harns. 1ite Auflage. 1910. 


Stockholm 1916. P. A. Norstedt & Söncr. 


NORD. MED. ARKIV, 1916. Afd. IL (оге medicin) Hält 2. Nr 8. 


Verhandlungen der pathologisch-anatomischen 
Abteilung der ”Biologischen Gesellschaft” in 
Kopenhagen 1914—1915. 


16. Sitzung. Donnerstag 22. Oktober 1914. 


1) Assistent Dr. M. SEEDoRFF: Ein Fall von Hernia dia- 
phragmatıca.'!) 

2) Dr. КкАВВЕ teilt das Ergebnis der pathologisch-histolo- 
gischen Untersuchung dreier Fälle von familiär auftretender, 
diffuser llirnsklerosis bei Kindern mit (in einem der Fälle 
wurde die Untersuchung von Dr. К. MALLING vorgenommen). 
In allen drei Fällen wurde Verödung der weissen Substanz 
des Cerebrums und Cerebellums nachgewiesen, eine unmittel- 
bar unter der Rindensubstanz gelagerte, zirka 1 mm dicke 
Schicht ausgenommen. Die zugrundegegangene Marksub- 
stanz war iiberall durch ein, zerstreute protoplasmareiche 
Zellen enthaltendes Gliagewebe ersetzt. Das Riickenmark 
wies Systemdegenerationen auf. Pathologische Veränderun- 
gen der grauen Substanz, sowie Entzündungserscheinungen 
wurden nicht nachgewiesen. 

Redner meint, von einer abgelaufenen Entzündung sei 
hier nicht die Rede, sondern von einem rein degenerativen 
Prozess, und die Erkrankung sei demnach einerseits mit 
Aplasia axialis extracorticalis congenita (Pelizeus-Merzbacher's 
Krankheit) andererseits mit dem familiären amaurotischen 
Idiotismus verwandt. Die Fälle werden später in ausführ- 
licher Form (wahrscheinlich in »Brain») veröffentlicht werden. 


1) Der Vortrag wird später veröffentlicht werden. 
1—152478. Nord. med. ark. 1916. Afd. 11. Nor S. 
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3) Prosektor Dout, MöLLer: Uber multiple Phlebcktasien im 
Darmtraktus. Auf die vermeintlich fehlerhaften Ergebnisse 
früherer Untersuchungen hinweisend, teilt Redner seine eigenen 
Beobachtungen über drei Fälle von dieser ziemlich seltenen Er- 
krankung mit. Demonstration von Präparaten zweier Fälle. 
Sektion war in allen Fällen im pathologisch-anatomischen 
Institut der Universität Kopenhagen ausgeführt. Die Bildun- 
gen erscheinen als multiple, hanfsamen- bis erbsengrosse 
submukóse oder subseröse bläulich violette Knôtchen, die 
gewöhnlich als Angiome bezeichnet werden. Bei der sorg- 
fältigen mikroskopischen Untersuchung dieser Knötchen (die 
z. Teil in Serienschnitten zerlegt wurden), erweisen sie sich 
als sack- oder spindelförmige Erweiterungen an einem ein- 
zelnen Gefüss, einer Vene. Ein gleiches Bild gibt ferner die 
Wachsplattenrekonstruktion, von welcher Präparate demonst- 
riert werden. Redner macht darauf aufmerksam, dass diese 
Bildungen auf keine lokale oder universelle Stauung zurück- 
zuführen seien, und dass sie von den in der Speiseröhre bei 
Lebercirrhosis vorkommenden Varizen anatomisch unterschie- 
den werden müssen, weshalb es auch nicht berechtigt ist, die 
mit Stauung im Portasystem komplizierten Fälle von Phlebekt- 
asien auszusondern. Auch waren in den Umgebungen des 
Gefüsses weder Entzündungs- noch andere pathologische 
Erscheinungen als Ursache nachzuweisen. Die in der Litera- 
tur mitgeteilten Versuche, die Angeborenheit dieser Bildun- 
gen festzustellen, vertragen keine Kritik. Viel eher sind sie 
auf eine erworbene Abschwächung der Gefässwand selbst zu- 
rückzuführen. Sie geben in der Regel keine klinischen Symp- 
tome. 


17. Sitzung. Donnerstag den 19. November 1914. 


1) Privatdozent Dr. med. К. Srcner: a) Über Aplasia renis 
und Vene cardinales: resistentes. Redner demonstriert ein 
Präparat von einem 18-monatigen Mädchen mit totalem Mangel 
der linken Niere und des linken Ureters, und mit sehr mangel- 
haft entwickelten linkseitigen Genitalorganen. Nach kritischer 
Durchmusterung der vorliegenden Aufzählungen der Fälle 
von Aplasia renis teilt Redner eine statistische Übersicht 
von 8,150 Sektionen mit, unter denen sich 7 Fälle von Aplasia 
renis vorfanden. Das Vorkommen der Missbildung in anderen 


VERHANDLUNGEN IN KOPENHAGEN 1914—1915. ch 


Säugetierklassen, sowie bei den Vögeln wird besprochen. 
Vorliegender Fall war mit Resistenz der Ven: cardinales, 
statt mit Resistenz einer Vena cava inf. kompliziert. Der Vor- 
trag ist in »Hospitalstidende» Nr. 3, 1915, und in »Berliner 
klinische Wochenschrift» veröffentlicht worden. 

b) Demonstration von einem sehr hochgradigen Aortenaneu- 
rysma. 

2) Assistent Dr. Barrers: Über Stenosis aorte congenita. 

Redner demonstriert einen Fall von angeborener Verenge- 
rung der Aorta am Ubergange zwischen Arcus und Aorta 
descendens, unweit der Einmündung des Ductus Botalli, bei 
einem 27-jáhrigen Mann. der 1914 іт »Kommunehospital: seziert 
worden war. Aorta ascendens und Arcus bilden einen grossen 
aneurysmatischen Sack; beträchtliche Dilatation der Gefüss- 
stámme des Aortenbogens, und Hypertrophie des rechten und 
linken Herzens. Deutliche Dilatation der oberen Arteriæ 
intercostales, sowie ein dicker anastomosierender Zweig zwi- 
schen der linken Arteria subclavia und der Arteria intercostalis 
I. Aorta abdominalis und deren Hauptzweig weisen Verengerung 
aut; es findet sich keine Atrophie des Unterleibes und der 
Beine. Aorta besitzt nur 2 Klappen, an welchen sowohl 
alte als ganz frische endocarditische Veründerungen nachge- 
wiesen werden. 

Zum Schluss werden die von verschiedenen Seiten aufge- 
stellten Theorien über die Pathogenese dieser Anomalien vom 
Redner besprochen, der in einer früheren Sitzung (»Hospitals- 
tidende» Nr, 52, 1912) einen ähnlichen Fall demonstriert hat. 

3) Der Assistent am Institute der gerichtlichen Medizin K. 
SAND demonstriert einige Käfige für Versuchstiere. Das 
Konstruktionsprinzip derselben ist im wesentlichen folgendes: 
Alle Teile der Käfige sind zertrennbar, um Tiere von verschie- 
dener Grösse, wie z. B. Ratten, Meerschweinchen, Kaninchen 
u. S. w. fassen zu können. Sämtliche Scheidewände sind auf 
ganz einfache Weise herausnehmbar, so dass jeder Käfig ad 
libitum für 1 bis 16 isolierte Tiere anwendbar ist. Jeder 
Raum der Käfige ist mit einem abnehmbaren Porzellanschild 
versehen. an welchem die Nummer des betreffenden Tieres 
mittels eines Farbstifts geschrieben ist; ein an jedem Tier am 
Ohre mittels Haken befestigtes Alumininmschild, in das die 
Nr. eingehämmert ist, dient als weitere Kontrolle Ausser- 
dem wird ein Kasten demonstriert, der den Zweck hat, den 
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Tieren post operationem als Aufenthaltsort zu dienen, auch 
dieser lässt sich nach der Grösse der zu isolierenden Tiere 
einrichten, wie auch die Zufuhr von Wärme und Luft auf 
einfache Weise regulierbar ist. 


Diskussion: 

Prof. Foren findet, dass die Käfige in Bezug auf Rein- 
lichkeit für die Tiere der unteren Abteilungen mangelhaft 
sind, auch scheint ihm die Gefahr einer Epidemie ziemlich 
gross. Markierung in den Ohren ist bei Ratten mit ausge- 
sprochener Acarosis weniger anwendbar. 

Dr. med. SEcHER meint, die Käfige seien bei Versuchen, 
in denen Untersuchung von Harn und Fäzes vorgenommen 
werden soll, nicht zweckdienlich, und empfiehlt Drahtkäfige 
mit Trichter und Abfluss, auch ist ihm der Mangel eines 
Regulators in dem Wärmekasten auffällig gewesen. 

Assistent К. Sanp ist der Ansicht, dass die Reinlichkeits- 
vorrichtungen der Käfige ziemlich gut seien, wie ihm auch 
die Ventilation in den Wärmekasten durch Öffnen des Deckels 
hinreichend scheint. 


18. Sitzung. Donnerstag den 15. April 1915. 


1) Privatdozent Dr. med. О. Toomsen: Über Paraffineinbettung. 

Redner wendet für die Einbettung der Präparate eine hohe 
Temperatur an, was eine beträchtliche Reduktion der Ein- 
schmelzungszeit herbeiführt. Das Verfahren ist, in aller Kürze 
referiert, folgendes: Härtung in Formalin, absolutem Alkohol 
oder dergl. Eine 2 bis 3 mm dicke Scheibe wird dem ge- 
härteten Organe entnommen. Entwässerung in abs. Alkohol 
(in der Regel 3 Mal gewechselt, jede Stunde). Ein genau halb- 
stündiger Aufenthalt in Paraffin (Schmelzpunkt 56) bei 75’ 
bis 80° Celsius. Die Konsistenz des von Paraffin durchdrun- 
genen Gewebes ist nun für die Zerlegung in Schnitten vor- 
züglich geeignet. Die Struktur leidet nicht bei der hohen 
Temperatur, wenn der Aufenthalt nicht über 1/2 Stunde dauert 
(in »Hospitalstidende: Nr. 17, 1915 veröffentlicht): 


Diskussion: 

Dr. med CLaubrus und Dr. med. L. Mercuior wünschen, 
über die Art des Paraffins und über das Verhalten des Gewe- 
bes in Bezug auf Schrumpfung und Härtung (spez. Blutprä- 
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parate), sowie über die Dauer der Härtung in Formalin und 
Alkohol nähere Auskunft zu erhalten. 

Dr. THoMsEN wendet Paraffin mit einem Schmelzpunkt von 
56° an. Was das Verhalten des Blutes betrifft, hat er keine 
spezielle Erfahrung. Schrumpfung hat er dagegen nicht 
beobachtet, jedenfalls nur in beschränktem Umfange. Die 
Entwässerung findet bei gewöhnlicher Zimmertemperatur statt. 
Die Alkoholbehandlung lässt sich sehr wohl verlängern, ohne 
dass das Präparat dadurch leidet. Die Dauer der Formalin- 
fixation ist schwierig genau anzugeben, weil die Präparate 
vom ganzen Lande her eingeschickt werden. 

Prof. Fotoen berichtet über eine Methode zur schnellen Härt- 
ung und Einbettung, mittels welcher er in der hiesigen kónig- 
lichen tierärztlichen Hochschule schöne Resultate erzielt hat: 

1-stündige Formalinbehandlung (4 %, d. h. 1 + 9) bei 56°. 

l.stündige Acetonbehandlung bei Zimmertemperatur, oder 
oben auf einem Thermostat (das Aceton muss mittels Kupfer- 
sulphat entwässert und 1 bis 2 Mal gewechselt sein). 

Benzol zur Aufhellung. 

Paraffin bei 56° I: eine halbe Stunde. 

Paraffin bei 56° II: eine ganze Stunde. 

Diese Methode gibt dem Gewebe eine gute Konsistenz; 
würde man ausserdem die Methode Dr. Тномкем'ѕ mit erhöhter 
Temperatur benutzen, so wäre es vielleicht möglich, die Ein- 
bettungszeit noch mehr abzukürzen. 

Dr. Taomsen schliesst sich dem letzten Redner an, und 
macht nochmals darauf aufmerksam, dass die Einbettung bei | 
75—80° nicht nur wegen ihrer Schnelligkeit, sondern auclı 
dadurch wertvoll sei, dass die Konsistenz des Gewebes für 
die Zerlegung in Schnitte mehr geeignet gemacht wird, beson- 
ders wenn es sich um glatte Muskulatur oder fibröses Binde- 
gewebe handelt. 

2) Prosektor Dr. med. L. Meıchtor: Demonstration von 
Präparaten. 

a) 16-jähriger Mann mit einigen, zu der Teilungsstelle der 
Artt. iliacee communes lokalisierten symmetrischen embolischen 
Aneurysmen, die von einer polypösen Endocarditis herrührten. 
Verkalkte, fingerdicke Thrombenmassen waren von hier aus in 
die Arterien eingedrungen. Bei Züchtung von Herzblut 
wurden Streptokokken und vereinzelte Gram-positive Diplok- 
koken nachgewiesen. 
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b) 27-jährige Frau. die gleichfalls eine polypöse Endocar- 
ditis an (der Mitral-und) den Aortaklappen darbot, sowie 
ein hühnereigrosses Aneurysma embolicum an der Art. meser- 
aica sup., deren Hauptstamm von Thrombenmassen obturiert 
war. 

c) 25-jähriger Mann mit rezidivierendem Ileus, dessen Ur- 
sprung jedoch nicht durch Laparotomie festgestellt wurde. Dei 
der Sektion fand sich eine Hernia diaphragmatica mit einer 
in der linken Hälfte des Diaphragmas, etwa 12 cm von der 
Rippenkurvatur gelagerten fingerdicken Missbildung. Durch 
dieselbe war ein grosser Teil des Omentum majus in die 
Brusthóhle ausgetreten und durch Adhürenzen am Rande der 
Missbildung festgewachsen; die Daplikatur des Oments 
hatte einen Sack gebildet, in welchem ein Teil der Flexura 
coli inkarzeriert gewesen war. 

d) 54-jährige Frau, die erst wenige Tage vor dem Eintritt 
des Todes an grossen Hämatemesen erkrankt war. Bei 
der Sektion fand sich eine »Cirrhose avec cancers d. h. starke 
unregelmässige Schrumpfung der Leher, nebst zahlreichen. 
unregelmässigen, buckeligen und knotigen Prominenzen von 
Erbsen bis Walnussgrösse, von denen mehrere weissgelb sind 
und sich gegen das übrige rötlich graue cirrhotische Leberpa- 
renchym ziemlich scharf abheben. Bei der mikroskopischen 
Untersuchung wurde ausser der Cirrhosis des Lebergewebes 
starke kankrise Infiltration nachgewiesen, das Karzinom ent- 
sprang nicht, wie es sonst gewöhnlich der Fall ist (Нахот A 
GILBERT, VAN HEUKELOM), aus den Leberbalken, sondern aus 
den freien Gallenwegen (vergl. die von Brissaup < Вомоме, 
WEIGERT, beschriebenen Fälle). 

e) 54-jähriger Mann mit einem, grösstenteils nekrotischen 
Tumor von über Mannskopfgrósse. im oberen Lappen der 
rechten Lunge; die histologische Untersuchung ergab: Kank- 
roid mit typischer Hornbildung. 

Redner bespricht das relativ nicht seltene Vorkommen von 
primären Lungenkarzinomen im Leichenhaus des »Kommune- 
hospitals» In den Jahren 1907—1914 wurden 16 Fälle unter 
1,287 Sektionen beobachtet, von denen 3 Epitheliome waren. 
Kurzes Reierat über diese Befunde, sowie der in der Lite- 
ratur früher beschriebenen Fälle von primären Lungen- 
Epitheliomen. 
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Diskussion: 


Prof. Fisicer: ad d) Die Literatur enthält bekanntlich mehre- 
re Beschreibungen von bösartigen Adenomen in Cirrhoseleber, 
d. h. aus adenomatöser Proliferation der Leberzellen ent- 
wickelte Karzinome. Von einer derartigen Bildung wird 
aber hier kaum die Rede sein. Viel wahrscheinlicher ist die 
Annahme, dass die vorhandene Cirrhosis adenomatöse Verän- 
derungen der Gallenwege herbeigeführt hat, aus welchen sich 
dann wieder das Karzinom entwickelt hat. Mehrere Ikten- 
formen (Opistorchus felineus und einige Distomumarten) sind 
imstande, Lebercirrhosis, adenomatise Proliferation der Gal- 
lenwege hervorzurufen, Veränderungen, die in einigen Fällen 
von echtem, in der Leber primär vorkommenden Karzinom 
gefolgt sind. FIBIGER ist deshalb der Ansicht, dass in Fal 
len wie dem vorliegenden, die mit Proliteration der Gallen- 
wege komplizierte Cirrhosis als dus primäre, das Karzinom, 
dagegen als eine Folge aufzufassen sei. 

ad e) Primäres Lungenkarzinom scheint in der letzten Zeit 
häufiger als vorher vorzukommen. Vielleicht beruht dies 
auf genauerem Diagnostizieren. Primäres Plattenepithelkar- 
zinom in den Lungen ist übrigens eine Seltenheit. Bei Ratten 
kommt eine hornbildende Umwandlung des Bronchialepithels 
in Plattenepithel nicht selten vor; besonders in Fällen von 
chronischer Bronchitis mit Bronchiektasen wird diese Er- 
scheinung öfters beobachtet. 

Dr. MELccuior dankt Prof. Fıriser für die interessante Re- 
plik, auch er ist der Ansicht. dass das besprochene Leber- 
karzinom von der Proliferation der (rallenwege ausgegangen 
sei. In der Mehrzahl der in der Literatur beschriebenen 
Fälle dieser Art wird das Lebergewebe übrigens - wenn 
auch nicht ohne Zwang — als Ursprungsstelle bezeichnet. Dr. 
MELCHIOR hat auch im »Öresundshospital» die Erfahrung ge- 
macht, dass die Häufigkeit der Lungenkarzinome im Zunehmen 
begriffen ist. Was die Metaplasie des Plattenepithels der Bron- 
chien betrifft, spricht Metcnior als seine Überzeugung aus, 
dass es sich in dem vorliegenden Fall um einen wirklich 
infiltrierenden epithelialen, eventuell aber von einer früheren 
Metaplasie herrührenden, Tumor handelt. 

3) Prosektor der königlichen tierärztlichen Hochschule A. 
MÖLLER SÖRENSEN: »Über Papillome im Rachen und in der Spei- 
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seröhre beim Kinder.) Sammelreferat der früher beschriebenen 
Fälle; 8 neue von ihm selbst beobachtete Fälle, von denen 
mehrere von ausserordentlicher Ausbreitung waren, werden 
referiert und demonstriert. Besprechung der vermeintlich 
vorliegenden ätiologischen Momente. Redner meint, dass 
traumatischen Reizwirkungen eine gewisse Bedeutung beige- 
messen werden muss. 


Diskussion: 

Prof. FiBiGER: Es sei bei der Besprechung der Spiroptera 
neoplastica nur bemerkt, dass — ungeachtet der starken Wir- 
kungen des Parasiten im Vormagen der Ratte — man in der 
eigentlichen Speiseröhre zwar Entzündung, Desquamation und 
Epithelproliferation, niemals aber ausgesprochene Papillom- 
bildung oder weitere Stufen einer Tumorbildung vorfindet. 
FIRBIGER hält es nicht für wahrscheinlich, dass Parasiten für 
die Entwicklung der erwähnten Papillome der Speiseröhre 
eine Rolle spielen. 


1) In »Maanedsskrift for Dyrlæger:, Bd. 27, 1915, veröffentlicht. 
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Ein Fall von Lymphosarkomatose (bezw. aleu- 
kämischer Lymphozytomatose) mit 
Hautveränderungen. 


Von 
I. HOLMGREN och JOHANNES NORBERG. 
Mit 2 Tafeln. 


NAEGELI teilt bekanntlich den pseudoleukämischen Symp- 
tomenkomplex ein in Granulome und Lymphozytome. Die 
Granulome sind entzündliche Granulationsgeschwülste mit 
einem eine reichliche Menge Fibroblaste enthaltenden Granula- 
tionsgewebe sowie im übrigen einem sehr polymorphen Zell- 
bilde. Die Lymphozytome dagegen bestehen ausschliesslich 
aus Lymphozyten. Histologisch betrachtet, ist es demnach 
leicht, eine Differentialdiagnose zu stellen. Dagegen dürfte 
es nicht immer so einfach, in gewissen Fallen vielleicht gar 
nicht möglich sein, mit Bestimmtheit zu entscheiden, welcher 
Unterabteilung man ein Lymphozytom zuzuweisen hat, ob der 
aleukämischen, generalisierten Lymphozytomatose (Pseudoleu- 
kämie im engeren Sinne) oder der mehr lokalisierten, nicht 
generalisierten Lymphosarkomatose. Teils infolge hiervon, 
teils weil Schilderungen von lymphosarkomatósen Hautver- 
änderungen in der Literatur selten sind, dürfte es gerecht- 
fertigt sein, einen derartigen Fall zu beschreiben, der im 
Herbst 1915 in der medizinischen Abteilung des Seraphimer- 
lazaretts, Professor I. HorManrw's Klinik, behandelt wurde. 

Der fragliche Patient war ein 65-jühriger Landwirt. Seine 
Mutter an Magenkrebs gestorben. Im übrigen keine Heredität 
für Geschwulstbildung. Seit seinem 23. Jahr verheiratet, hat 
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4 Kinder gehabt, eines davon starb im Alter von 1 !/s Jahren 
an unbekannter Krankheit, die übrigen leben und sind gesund. 
Venerische Ansteckung wird verneint. Desgleichen Missbrauch 
von Alkohol und Nikotin. 

Mit Ausnahme eines bei verschiedenen Gelegenheiten mehr 
oder weniger ausgesprochenen Stockschnupfens, begleitet von 
vermehrter dünnflüssiger Sekretion, der seit etwa 15 Jahren, 
hauptsüchlich im Frühling und im Herbst, den Patienten 
belästigt, ist er im grossen und ganzen bis vor 5 Jahren 
gesund gewesen, zu welcher Zeit (im Jahre 1910) man sagen 
kann, dass die gegenwärtige Krankheit begann. Er bemerkte 
damals, dass ein runder, ziemlich fester Knoten unmittelbar 
unterhalb des rechten Ohrlüppchens dicht hinter dem Unter- 
kiefer auftrat. Danach oder móglicherweise gleichzeitig damit 
bildete sich ein ühnlicher Knoten am Angulus mandibulae auf 
derselben Seite aus. Die beiden Geschwülste wuchsen, bis sie 
haselnussgross waren. Pat. konsultierte nun einen Arzt und 
erhielt von diesem eine braune Flüssigkeit, die er auf die 
Geschwülste auftragen sollte. Sie nahmen jedoch weiter an 
Grösse zu, weshalb ein Krankenhausoberarzt konsultiert wurde, 
der sie beide wegoperierte und dem Patienten 6—7 Röntgen- 
behandlungen verabfolgte. Dieser, der nun, soweit er es beur- 
teilen konnte, frei von allen Knotenbildungen war, entdeckte 
bald, dass wieder eine Geschwulst auf der rechten Seite des 
Kehlkopfs aufzutreten begann. In weniger als einem Jahre 
war sie walnussgross und wurde nun gleich den vorigen ent- 
fernt. Als wiederum ein oder ein paar Monate verflossen 
waren, begannen sich kleine Knoten in der rechten oberen 
Schlüsselbeingrube auszubilden, während gleichzeitig ein paar 
weitere solche Bildungen unter dem linken Unterkieferwinkel 
auftraten. Pat. wurde nun (im Jahre 1913) zum dritten Mal 
operiert, wobei eine Geschwulst auf der rechten und eine auf 
der linken Seite entfernt wurden. Sie wurden pathologisch- 
anatomisch untersucht, und es wurde die Diagnose Lympho- 
sarkom gestellt (laut Mitteilung vom Krankenhausoberarzt Dr. 
G. W. TóonNQvisr, Vadstena, der den Patienten operierte). All- 
mählich wuchsen die Knoten in der rechten Fossa supracla- 
vieularis zu einem grösseren Paket zusammen, und mittler- 
weile bildeten sich Geschwülste auch in der linken Supracla- 
viculargrube, obgleich sowohl an Grösse als an Zahl geringer 
als auf der rechten Seite, sowie hinter und unter dem rechten 


EIN FALL VON LYMPHOSARKOMATOSE MIT HAUTVERANDERUNGEN. 3 


wie dem linken Kieferwinkel aus. Im Sommer 1914 machte 
Pat. ein paar Monate Arsenikbebandlung durch. 

Im Frühling 1915 trat im Gesicht des Patienten eine gerö- 
tete Partie auf, die, quer über den Nasenrücken verlaufend, 
sich mehr und mehr nach den Wangen hin ausbreitete. Die 
Rötung wurde immer stärker, und gleichzeitig schien die Haut 
auf dem fraglichen Gebiet anzuschwellen und gab ein gewisses 
Gefühl von Spannung. Die so durch Rötung sowie Anschwell- 
ung oder Verdickung markierte Veränderung breitete sich all- 
mählich sowohl über die ganze Nase als auch über die Wan- 
gen, Augenbrauen und die Stirn aus. Abgesehen von dem 
erwähnten Gefühl von Starre und Spannung im Gesicht, hatte 
Pat. wenig Beschwerden von der veränderten Hautpartie wie 
auch von den Geschwülsten her. Keinerlei Schmerzen und 
keine Empfindlichkeit. Auch hat Pat. keine Krankheitssymp- 
tome von Herz oder Lungen her gehabt und keine Abmager- 
ung oder im übrigen eine Herabsetzung der allgemeinen Rüs- 
tigkeit und Kraft verspürt. Er hat stets gute Heilhaut und 
nie abnorme Blutungen gehabt. Betreffs seiner oben erwähn- 
ten Beschwerden von der Nase her meinte er, dass der Stock- 
schnupfen merkbar zugenommen, seitdem die Rötung sich aus- 
zubreiten begann. Ferner dürfte auch zu erwähnen sein, dass 
seit 5 Jahren die Hörkraft des linken Ohres sich verschlech- 
tert hat, ein Fehler, der in den letzten drei Monaten sich 
auch bei dem rechten bemerkbar zu machen begonnen hat. 

Pat. hatte wohl bemerkt, dass er kleinere Knoten sowohl 
in den Achselhöhlen als in den Leisten gehabt hat, aber teils 
meinte er, dass sie dagewesen so lange er zurückdenken konnte, 
teils hatte er nicht gefühlt, dass sie an Grösse zugenommen. 

In der letzten Zeit war er wieder mit Arsenik behandelt 
worden, da aber keine Besserung eintrat, wurde er von seinem 
Arzt in das Seraphimerlazarett gesandt, wo er am 11. Okto- 
ber 1915 aufgenommen wurde. 

Da der Zustand des Patienten während der Zeit von nahezu 
zwei Monaten, wo er dort behandelt wurde, keine grösseren 
wahrnehmbaren Veränderungen erfuhr, dürfte es am über- 
sichtlichsten sein, gleichzeitig mit der Wiedergabe des Auf- 
nahmebefundes für die einzelnen Organe und Körperteile ein 
Resümee über eventuelle Veränderungen während des Kran- 
kenhausaufenthalts zu geben. 

Pat. wies bei der Untersuchung eine gute Körperkonstitu- 
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tion auf; Fettpolster und Muskulatur wohlerhalten. Keine 
Kachexie. Das Körpergewicht, bei der Aufnahme 62,1 kg 
(Körperlänge 169 cm), hielt sich die ganze Zeit über mit gerin- 
geren Variationen ungefähr auf derselben Höhe und betrug 
bei der Entlassung 62,2 kg. 

Die Hautfarbe an Rumpf und Gliedern blass, auf dem erste- 
ren etwas schmutziggrau verfärbt. Das Gesicht (Fig. 1) frap- 
piert durch eine in der Haut ausgebreitete karmoisinfarbene 
Rötung, die sich über die ganze Nase hin erstreckt und von 
dieser aus sich nach den Seiten hin über die ganze rechte 
Wange bis hinauf zum medianen Augenwinkel, wo sie einen 
festen, gegen die Unterlage unverschieblichen erbsengrossen 
Knoten bedeckt, und lateralwürts bis zum Ohre und Kiefer- 
rande hin fortsetzt, von wo aus sie an Stärke abnimmt und 
nach dem Halse hinab verschwindet. Auf der linken Wange 
ist die Ausbreitung nicht so gross, sondern die Rötung endet 
hier ungefähr an einer Linie, die den linken Mundwinkel mit 
dem lateralen linken Augenwinkel verbindet. Ein Ausläufer 
der Rötung folgt dem Jochbogen bis zum Ohre hin. Ferner 
erstreckt sie sich aufwärts von der Nasenwurzel teils über 
die beiden Augenbrauenbogen, teils in einer breiteren Partie 
geradewegs über die Stirn bis ein Stück auf den Scheitel hin- 
auf. Die Haut ist auf den so veränderten Teilen infiltrativ 
verdickt, hauptsächlich über den beiden Augenbrauen, der 
Nasenwurzel und dem der Nase nächstliegenden Teil der Wan- 
gen, nicht ödematös und reichlich mit erweiterten Kapillaren 
versehen. Weder Empfindlichkeit noch Hitze. Betrachtet man 
das Gesicht in seiner Gesamtheit, so entdeckt man leicht eine 
gewisse Schlaffheit und Schiefheit in der rechten Hälfte, die, 
wie sich bei Untersuchung ergibt, auf einer deutlich aus- 
gesprochenen Parese des Nervus facialis sowohl in seinem 
oberen wie unteren Teil beruht. 

Bei einem Blick auf den Hals des Patienten entdeckt man 
eine starke Asymmetrie seiner Seitenkonturen, eine nühere 
Prüfung zeigt, dass sie auf einer fast faustgrossen Geschwulst- 
masse beruht, die mit einer breiten Basis die Fossa supracla- 
vicularis dextra ausfüllend allmählich schmäler werdend sich 
aufwärts längs der rechten Seitenpartie des Halses mit dem 
Trapeziusrande als hintere Begrenzung erstreckt, bis sie dicht 
unterhalb des Ohransatzes mit einem gut knackmandelgrossen 
runden Knoten endet. Die fragliche Geschwulst, die offenbar 
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aus vergrösserten und zusammengeballten Lymphdrüsen be- 
steht, ist in der Tiefe fest fixiert und fühlt sich dort homo- 
gen an. An der Oberflüche dagegen kann man leicht die 
grüsseren und kleineren Lymphdrüsen oder kleinen Geschwülste 
palpieren und unterscheiden, die hier auch bis zu einem gewis- 
sen (Grade gegen einander verschiebbar sind. Das Drüsen- 
paket und seine einzelnen Teile sind gegen Palpation unemp- 
findlich und besitzen eine fest elastische Konsistenz. Die Haut 
über dem fraglichen Gebiet hat überall normale Beweglich- 
keit, Aussehen und Dicke, bis man zum Kieferwinkel hinauf- 
kommt, wo sie eine geringere Verschiebbarkeit als normaler- 
weise besitzt, besonders über dem obenerwühnten, an der Spitze 
der Geschwulst liegenden Knoten, am dem sie fest fixiert ist. 
Hier erhált sie auch eine rote Farbe und eine veründerte Kon- 
sistenz, mit allmühlichem Übergang in die veründerte Gesichts- 
haut, wo sie krüftiger ausgesprochen wird. Auch auf der 
linken Seite des Halses palpiert man vergrósserte Drüsen von 
dem Ohr hinab bis zur Schliisselbeingrube, obwohl in bedeut- 
end geringerer Menge und Entwicklung und nicht zusammen- 
geballt wie auf der anderen Seite. 

Setzen wir die begonnene Untersuchung des Lymphdrüsen- 
apparats fort, so finden wir auch in den beiden Achselhóhlen 
eine geringere Anzahl erbsen- bis knackmandelgrosser, frei be- 
weglicher, ziemlich fester und nicht empfindlicher Drüsen, die 
grössten und die meisten in der rechten. In den beiden Leis- 
ten palpiert man in der rechten 3—4, in der linken ein paar 
erbsen- bis bohnengrosse Drüsen von ähnlichem Charakter wie 
die ebengenannten. An den oberen und unteren Extremitüten 
im übrigen keine palpablen Lymphdrüsen. 

An dem oberen Teil der Vorderseite des Thorax sowie an 
Armen und Hals eine ausgesprochene Veneuzeichnung, die 
besonders krüftig auf der rechten Seite des Halses und am 
rechten Arm hervortritt, wo eine Hinderung des Venenab- 
flusses sich durch die prall gefüllten Gefüsse markiert. 

Betreffs der bei der Aufnahme so konstatierten Veründerun- 
gen an Haut-, Venen- und Lymphdrüsensystem konnte man 
wührend des Krankenhausaufenthalts des Patienten keine deut- 
liche Pro- oder Regression wahrnehmen, vielmehr schienen sie, 
als er das Krankenhaus verliess, ungeführ auf derselben Hóhe 
zu stehen wie bei der Aufnahme. 

Der Thorax kräftig gewölbt, mit einer leichten linkskon- 
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vexen Dorsalskoliose, begleitet von einer rechtskonvexen Lum- 
balskoliose. Respiratorische Beweglichkeit gleich auf beiden 
Seiten. Uber den beiden Lungen hypersonorer Perkussions- 
schall, keine abnormen Dämpfungen bis auf die, welche von 
der Geschwulstmasse in der Fossa supraclavicularis dextra 
hervorgerufen wurde. Das Atmungsgeräusch vesikulär mit 
verlängertem Exspirium. Weder perkutorisch noch auskulta- 
torisch Zeichen, die auf eine intrathorakale Geschwulst deuten 
konnten. Derselbe Befund, als Pat. das Krankenhaus verliess. 
Das Róntgengutachten lautete: in beiden Hilus diffuser Drü- 
senschatten, der indessen der Ausbreitung und Dichte nach 
dem Alter des Patienten zu entsprechen scheint. 

Herz: keine Vergrósserung, keine Gerüusche, Pulmonalis II 
etwas akzentuiert. 

Puls und Temperatur waren so gut wie während des ganzen 
Krankenhausaufenthalts normal ausgenommen an den letzten 
Tagen, wo die Temperatur ohne wahrnehmbare Ursache eine 
langsame progressive Steigerung auf 37,6, 88,6 am Tage vor 
der Entlassung aufwies. 

Die peripheren Arterien nicht rigid. 

Blutdruck: systolischer 125 mm Hg und diastolischer 80 
mm Hg. 

Blut: WASSERMANN’s Reaktion negativ. Hämoglobingehalt, 
bestimmt mittelst SauLrs Hämoglobinometer: die ganze Zeit 
tiber 100 (berechnet in Prozenten des Normalwertes). Rote 
Blutkörperchen: gleichfalls zwischen 41/2 und 5 Millionen. 
Weisse Blutkörperchen bei der Aufnahme 10,600 pro emm, 
davon 23% = 2,400 polynukleäre und 77% = 8,200 mononu- 
kleüre. Also ein höchst bemerkenswertes Verhältnis zwischen 
mono- und polynukleären Zellen. Bei Differentialzählung an 
Ausstreichpräparaten, die sowohl mit GiEMsA als mit МАҮ- 
GRUNWALD gefärbt wurden, war das Verhältnis zwischen den 
verschiedenen Zellformen, ausgedrückt in Prozenten, folgendes: 
neutrophile Leukozyten 22 4, basophile 0,2 %, eosinophile 0,4 % 
kleine Lymphozyten 66%, grosse Lymphozyten 7,4%, grosse 
mononukleäre und Ubergangsformen 4%. Pathologische For- 
men weisser Blutkörperchen waren nicht vorhanden, und das 
gleiche war der Fall bei den roten, die weder Poikilo- noch 
Anisozytose zeigten. Das Blutkörperchenbild behielt im gros- 
sen und ganzen dasselbe Aussehen und dieselbe prozentische 
Zusammensetzung. Doch schien während des späteren Teiles 
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des Krankenhausaufenthalts eine Verminderung der Gesamt- 
zahl weisser Blutkörperchen einzutreten, die zum grössten 
Teil die mononukleären Formen betraf, wie aus nachstehender 
Tabelle hervorgeht. 














| Gesamtzahl | 
Datum. weisser Mononukleire. %. Polynukleäre. ei 

i | Blutk. | 

| з 19 | 10,600 8,200 11 2,400 | a | 

| 1919 | 9.900 | 1.900 40 4 2,400 Zu > 7 

| Ca 5o 1060 | 6,900 TE 3,700 35 
zu 6100 4,400 72 | 1,700 2s 
ЯТ 5,900 | 4000 68 | 1900 (| m 
1 5300 — 3,800 B 1.500 | 28 

= 5100 — au 69 1,800 35 

| "a. | 5.700 —— 3,900 56 2500 A 


Nasen- und Mundhóhle nebst Rachen: Die Nasenschleimhaut 
diffus verdickt. Desgleichen Zäpfchen und Gaumenbögen. Im 
übrigen keine Polypen- oder Geschwulstbildungen. Mandeln 
nicht in höherem Grade hypertrophisch. Auf Anraten der 
Poliklinik für Ohren-, Nasen- und Halskrankheiten wurde 
daselbst nach Verlauf von 5—6 Wochen eine Conchotomia 
inferior bilateralis gemacht, um den Stockschnupfen, der Pat. 
sehr belüstigte, zu lindern. 

Verdauungskanal und Bauch: nichts Pathologisches. Rek- 
taluntersuchung mittelst Palpation und Romanoskops: nichts 
Bemerkenswertes. 

Leber und Milz: perkutorisch und a keine nach- 
weisbare Vergrösserung. 

Nieren: nicht palpabel. 

Harn: HELLER und ALMÉN: negativ. Im Sediment nichts 
Pathologisches. 

Gehörorgan: kombinierte Herabsetzung des Hörvermögens, 
am stärksten am linken Ohr, beruhend auf Otosklerose und 
Salpingitis (Ohrenklinik). 

Augen: Sehschürfe des rechten Auges 0,4. Korrektion + 1,5. 
Sehschürfe des linken Auges 0,8. Sehfelder und Augenhinter- 
gründe normal (Augenklinik). 
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Nervensystem: nichts Besonderes, abgesehen von der oben 
erwähnten Parese des rechten Facialisgebiets. 

Wahrend der Zeit, da Pat. im Krankenhaus gepflegt wurde, 
wurden einige Probeexzisionen gemacht, wobei ein Stück aus 
der veränderten Hautpartie über dem linken Augenbrauen- 
bogen, eine knackmandelgrosse Drüse aus dem Paket in der 
rechten Fossa supraclavicularis sowie eine etwas mehr als 
erbsengrosse Drüse aus der linken Leiste entnommen wurden. 
Diese nebst den bei der Conchotomie erhaltenen Stücken aus 
den unteren Nasenmuscheln wurden sofort in Formalin fixiert 
und sind dann nach Paraffineinbettung geschnitten, gefärbt 
und mikroskopisch untersucht worden. Die Schnitte wurden 
mit Hämatoxylin-Eosin, van GIEson und MALLoRrY, gefärbt. 

Bei der mikroskopischen Prüfung der Supraclavicularisdrüse 
(siehe Fig. 2) zeigte es sich, dass sie durchweg aus so gut 
wie ausschliesslich lymphozytenühnlichen gleichförmigen Rund- 
zellen bestand, die dicht nebeneinander lagen, hier und da 
geschieden durch ein schwaches Bindegewebsretikulum mit 
sternfórmigen Bindegewebszellen. An vereinzelten Stellen 
konnte man Zellen von etwas grösseren Dimensionen mit 
einem mehr oder weniger runden, chromatinarmen Kern sehen. 
Sowohl Keimzentren als Randsinus waren vollständig durch 
die alles überschwemmenden Rundzellen verwischt, deren Vor- 
dringen nicht einmal durch die kräftig entwickelte Binde- 
gewebskapsel aufgehalten werden konnte, die sie in hohem 
Grade infiltriert hatten. In der mit Gefüssen wohlversehenen 
Drüse fanden sich keine Nekrosen. Die Gefüsse nicht nennens- 
wert von Lymphozyten angefüllt oder infiltriert. 

Die Inguinallymphdrüse enthielt zwar eine gróssere Menge 
Rundzellen als normal, und der Randsinus war stellen weise 
vollstándig ausgefüllt. Aber diese Drüse unterschied sich von 
der vorigen dadurch, dass eine Anordnung der Zellen in Keim- 
zentren sich noch bemerkbar machte, dass die Kapsel nicht 
infiltriert war, und dass man oft einen deutlichen Randsinus 
sehen konnte. 

Die Haut in der Augenbrauengegend (siehe Fig. 3) zeigte 
eine bemerkenswerte Abweichung von dem Normalen, indem 
von den tiefern Schichten der Submukosa an eine Menge im 
grossen und ganzen gleichfórmiger Rundzellen dieselbe durch- 
setzt hatten, wobei sie die Epidermis und den nächst dar- 
unterliegenden Teil der Cutis so gut wie frei gelassen hatten. 
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Trotzdem die infiltrierenden Zellen in so überwältigender 
Menge vorkamen, schienen sie doch der Hauptsache nach 
Bindegewebe und Muskulatur zu respektieren. Ebenso wa- 
ren Haarbälge und Gefässe nicht infiltriert. Die Haut war 
reichlich vaskularisiert, ganz besonders in der Mukosa, wo 
stark erweiterte Gefässe in grösserer Menge vorkamen, damit 
eine Erklärung für die rote Gesichtsfarbe des Patienten lie- 
fernd. Dass die Gefässe an der Oberfläche so dilatiert waren, 
während sie in der Submukosa verhältnismässig schmal waren, 
beruhte offenbar auf dem Druck seitens der Geschwulst. Die 
Schleimhaut von der unteren Nasenmuschel SES war in ähn- 
licher Weise infiltriert. 

Pat. wurde seit der Aufnahme mit Liquor ars. kal. 4 Tro- 
pfen x 3 sowie von der dritten Woche an mit Róntgenbestrahl- 
ungen sowohl der Gesichtshaut als der Drüsen behandelt. Ins- 
gesamt erhielt er 21 Bestrahlungen, denen abwechselnd die 
verschiedenen Partien unterzogen wurden, bisweilen mit mehre- 
ren Tagen Pause. Ob die Behandlung einen günstigen Ein- 
fluss auf die Krankheit gehabt hat, lüsst sich schwer ent- 
scheiden, zumal da Pat. auf eigenen Wunsch das Kranken- 
haus früher als wünschenswert verliess. Zwar konnte man 
nicht mit Sicherheit einen Rückgang des Prozesses feststellen, 
es war aber auch keine Verschlechterung wahrzunehmen. 
Dieser letztere Umstand kónnte ja eine Folge der Therapie 
sein, besonders da das Leiden vorher in stündiger Zunahme 
begriffen gewesen zu sein scheint. Eine Stütze für diese Ver- 
mutung dürfte die oben erwähnte Verminderung der Anzahl 
weisser Blutkérperchen liefern, die speziell oder so gut wie 
ausschliesslich die mononukleüren Zellen betraf, wodurch die 
Leukozytenformel sich mehr und mehr normalen Verhältnissen 
näherte. Die oben angeführte Tabelle zeigt nämlich, dass die 
erwähnte Veränderung am kräftigsten während der zweiten 
Hälfte des Krankenhausaufenthalts stattfand, d. h. nachdem 
der Patient etwa acht Röntgenbehandlungen erhalten hatte. 

Epikrise (I. HOLMGREN). 

Im vorliegenden Krankheitsfalle begann vor ungefähr 5 
Jahren bei einem damals 60-jährigen Mann eine unbedeutende 
Drüsenschwellung auf der rechten Seite des Halses, die dann. 
allmählich zugenommen hat. Dreimal sind die Drüsengeschwül- 
ste exstirpiert worden, jedesmal aber nach kurzer Zeit wieder 
an ungefähr demselben Platze aufgetreten. In der letzten 
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Zeit haben sie rascher zugenommen, so dass bei der Aufnahme 
des Pat. in meine Klinik ein recht bedeutendes Drüsenpaket 
auf der rechten Seite des Halses und kleinere Ansammlungen 
auch auf der linken Seite sowie in der rechten Achselhöhle 
vorhanden waren. Während des letzten Jahres war auch eine 
eigentümliche Veränderung der Haut auf der rechten Seite 
des Gesichts hervorgetreten, alles Dinge, worüber das Journal 
nähere Auskünfte geliefert hat. Allgemeinzustand und Tem- 
peratur scheinen ganz ungestört gewesen zu sein. Keine bemer- 
kenswerten Veränderungen innerer Organe lagen vor. 

Es ist klar, dass sowohl das Alter des Patienten als der 
bisherige Verlauf mit hartnäckigen Rezidiven, die Abwesen- 
heit tuberkulöser Veränderungen in inneren Organen und von 
Störungen der Temperaturlage sowie die eigentümliche Kom- 
bination mit Veränderungen der Haut usw. gleich bei der 
ersten Untersuchung es wenig wahrscheinlich machten, dass 
man es mit gewöhnlichen tuberkulösen Drüsengeschwülsten zu 
tun hatte. Vielmehr musste man sogleich die Möglichkeit 
leukämischer oder pseudoleukämischer Geschwülste argwöhnen. 

Die Untersuchungen, die hierüber vor allem Klarheit schaf- 
fen können, sind die hämatologische und die histologische, die 
einander nicht ersetzen können, sondern beide für eine nähere 
Analyse des Falles notwendig sind. 

Die histologische Untersuchung einer probeexzidierten Hals- 
drüse zeigte sofort, dass der erste Eindruck richtig war, und 
dass es sich nicht um Drüsentuberkulose handeln konnte. Das 
histologische Bild eines reinen Lymphozytoms erlaubt auch 
den Gedanken an einen der unter dem Bilde von Granulomen 
auftretenden Pseudoleukämietypen auszuschliessen, also vor 
allem die sog. STERNBERG’sche Tuberkulose und Granuloma 
(Mycosis) fungoides. Es bleiben somit eigentlich übrig Leu- 
kämie, aleukämische generalisierte Lymphozytomatose oder 
die sog. echte Pseudoleukämie sowie die Lymphosarkomatose. 
Die Blutuntersuchung hilft uns hier ein Stück weiter, indem 
sie uns die Abwesenheit aller für Leukämie charakteristischen 
Zellformen im Blute zeigt. Als eigentliche Gegenstände der 
differentialdiagnostischen Diskussion bleiben also die echte 
Pseudoleukämie und die Lymphosarkomatose übrig. Um die 
Stellung unseres Falles zu diesen beiden Krankheitsgruppen 
zu beurteilen, müssen wir sowohl das klinische Bild als das 
Blutbild und das histologische Bild berücksichtigen. Um- 
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stinde, die für die Zusammengehörigkeit mit dem letzteren 
Krankheitsbilde sprechen, sind folgende. Der Krankheitspro- 
zess hat in einer bestimmten Lymphdrüsengruppe auf der 
rechten Seite des Halses begonnen und die ganze Zeit hier 
seinen Hauptsitz gehabt, während Veränderungen des lympha- 
tischen Systems im übrigen vollständig in den Hintergrund 
treten. Die ursprüngliche Struktur der Halslymphdrüsen ist 
zerstört, die Kapsel ist stark rundzelleninfiltriert, und die 
Geschwulst zeigt eine beträchtliche aggressive Tendenz in 
ihrem Wachstum, indem sie von ihrem Ausgangspunkt in den 
Halslymphdrüsen per continuitatem einen grossen Teil der 
Gesichtshaut infiltriert, die darunterliegenden Zweige des 
Facialis dabei auf die für die Lymphosarkome charakteristische 
Weise komprimierend. Andererseits sind auch keine anderen 
Jsymphdrüsengruppen vollständig verschont geblieben. So sind 
bis hinab in den Leistendrüsen ähnliche, obwohl beiweitem 
nicht so hochgradige Veränderungen beobachtet worden. Das 
Blutbild zeigt wenigstens im Anfang des Krankenhausauf- . 
enthalts eine hochgradige relative Lymphozytose. Diese beiden 
Umstände stimmen mit den Verhältnissen überein, die bei der 
aleukämischen generalisierten Lymphozytomatose beobachtet 
zu werden pflegen, gehören aber durchaus nicht dem Symp- 
tomenkomplex der Lymphosarkomatose an. Man muss dem- 
nach sagen, dass der Fall illustriert, wie die beiden genann- 
ten Krankheitstypen, wenngleich theoretisch scharf geschie- 
den, doch durch Übergangsformen miteinander verbunden wer- 
den. Unser Fall scheint mir indessen auf Grund seiner ganz 
überwiegenden Lokalisation in einer einzigen Gegend und sei- 
nes agressiven Wachstums der Lymphosarkomatose näher zu 
stehen. 

Was die Prognose betrifft, so dürfte man Anlass haben, 
einen letalen Ausgang als das wahrscheinlichste anzusehen, 
ob man nun den Fall als der Lymphosarkomatose oder der 
echten Pseudoleukämie näher stehend betrachtet. Dass er 
jedoch in seinem bisherigen Verlauf eine ziemlich grosse Be- 
nignität gezeigt hat, ist mit Rücksicht auf den ungestörten 
Allgemeinzustand nach 5-jähriger Krankheit klar. Die Lym- 
phosarkome bieten in dieser wie in verschiedenen anderen 
Hinsichten ziemlich weitgehende Unterschiede gegenüber den 
eigentlichen Sarkomen dar. Die Röntgenbehandlung ist hier 
weit weniger effektiv gewesen, als man es in der Regel bei 
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den Lymphosarkomen findet. Die einzige offensichtliche Ver- 
änderung, die mit ihr in Zusammenhang gebracht werden 
. kann, ist die rasche Verbesserung des Blutbildes in der Rich- 
tung auf normale Mischungsverhältnisse der verschiedenen 
Formen weisser Blutkörperchen hin. 


Erklärung der Figuren. 


Fig. 2. Lymphosarkomatös veränderte Lymphdrüse mit infiltrierter 
Kapsel 

k = Kapsel. 

{ = Lymphdrisengewebe. 

Fig. 3. Rundzelleninfiltrierte Haut aus der Augenbrauengegend. 
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(Mitteilung aus der Abt. B des Bispebjärg Hospitals, Kopenhagen. 
Dirigierender Arzt, Dr. VICTOR SCHEEL.) 


Die klinische Untersuchung der Nierenfunktion 
speziell durch Bestimmung des Rest-Stickstoffes. 
Von 
VICTOR SCHEEL. 


Die Symptome und Folgezustünde für den Organismus, wel- 
che eine Nephritis bedingt, sind von dem Defekt in der se- 
kretorischen Funktion der Niere abhängig, der eine Folge der 
anatomischen Läsion ist. Ob die Nierenepithelien ebenso wie 
verschiedene andere Drüsenzellen auch interne Funktionen ha- 
ben ist eine Frage, an deren Lósung zwar gearbeitet worden 
ist, aber ohne dass man eigentlich zu einem Resultat gekom- 
men ist. Die Schwierigkeit bei den Versuchen liegt darin, 
dass man nicht, wie z. B. was den Pankreas anbelangt, die 
beiden Funktionen isolieren kann, indem die Eliminierung 
der externen Sekretion zur Folge hat, dass das Individuum 
im Laufe ganz weniger Tage stirbt, und dass alsbald so tief- 
greifende Veründerungen im Stoffwechsel hervorgerufen wer- 
den, dass sie etwaige Abnormitäten, die von dem Wegfall der 
internen Sekretion herrühren könnten, ganz verdecken wür- 
den. Aus den Versuchen mit Organotherapie, die bei Ne- 
phritis gemacht wurden, lassen sich keine Schlussfolgerungen 
ziehen, da sie nicht zu entscheidenden Resultaten geführt 
haben. 

Die Klinik kann sich also nur mit der externen Sekretion 
beschäftigen. Die systematische Untersuchung derselben ist 

1—152478. Nord. med. ark., 1916. Afd. II, n:r 10. 
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nicht sehr alten Datums. Natiirlich hat man stets bei der Be- 
urteilung eines Nephritisfalles gesucht sich ein Urteil über 
die Funktionsstörung zu bilden, aber bis vor ein paar Jahr- 
zehnten musste dies im wesentlichen auf indirektem Wege 
geschehen, indem man durch Bestimmung von Diurese, Albu- 
minurie, Cylindrurie, Odem, Herzhypertrophie auf der näheren 
Art des Leidens und seiner Ausbreitung in den Nieren zu 
schliessen suchte um daraus die Funktionsmöglichkeiten ab- 
zuschätzen. Ein Parallelismus zwischen einem einzelnen oder 
mehreren dieser Symptome und der Art und Ausbreitung des 
Leidens existiert jedoch nicht, und es wird in den meisten Fäl- 
len eine recht unsichere Abschätzung der Funktionsstörung 
werden, die man auf dieser Basis erreichen kann, und die als 
Richtschnur für die Therapie dienen sollte. | 

Die sekretorische Funktion der Nieren ist Ausscheidung 
einer Lösung von Salzen und organischen Verbindungen. 
Eine verminderte Ausscheidung kann teils von einer vermin- 
derten Zufuhr und teils davon abhängig sein, dass die Nie- 
ren nicht im Stande sind die betreffenden Stoffe auszuschei- 
den, oder davon, dass diese im Organismus deponiert werden 
und daher nicht nach den Nieren hingelangen. Wenn dem- 
nach die Kochsalzausscheidung sich bei Mb. cordis mit Ödem 
vermindert, braucht dies nicht darauf zu beruhen, dass die 
Nieren an und für sich der Fähigkeit der Salzausscheidung 
entbehren, sondern kann daher rühren, dass das Salz in den 
Transsudaten deponiert wird als eine Folge der durch die 
Stase hervorgerufenen vermehrten Permeabilität der Gefäss- 
wände. | 

Die Funktion der Nieren kann auf zwei Wegen gemessen 
werden 1) durch Bestimmung dessen, was ausgeschieden wird, 
und 2) durch Bestimmung dessen, was nicht ausgeschieden, 
sondern im Blut zurückgehalten wird. Die erste Art und 
Weise ist in ihrer einfachsten Form Messung der Diurese und 
des spez. Gewichts des Harnes, also die sogenannte Valenz- 
Bestimmung, die wenn sie mit einer Accommodationsprobe d. 
h. einer Untersuchung der Fähigkeit der Niere die Konzen- 
tration des Harnes und die Grösse der Diurese an resp. Trok- 
kendiät und flüssige Kost zu accommodieren, kombiniert wird, 
eine grobe Orientierung über die Funktionsfähigkeit der Nie- 
ren gewähren kann. Einen besseren Einblick in die Nieren- 
funktion erhält man naturgemäss durch Bestimmung der Aus- 
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scheidung von Kochsalz und von Harnstoff zusammengehal- 
ten mit dem Salz- und Stickstoffgehalt der Diät, aber wie 
erwähnt, kann die Salzretention von extrarenalen Faktoren 
herrühren, und was die N-Ausscheidung anbelangt, so sei in 
Erinnerung gebracht, teils dass sie unter normalen Verhält- 
nissen selbst bei konstanter Kost nicht ganz gleichmässig ist, 
und teils dass selbst bei einer anscheinend normalen Aus- 
scheidung gleichwohl eine nicht geringe Retention vorliegen 
kann. In Anbetracht dessen, dass die normale Harnstoffmenge 
im Blut nur 15 mg in 100 cm? Blut beträgt, werden in Wirk- 
lichkeit nur so kleine Mengen zurückgehalten, dass dies bei 
einer Untersuchung des Ausgeschiedenen kaum zu entdecken 
sein wird, um im Laufe ganz kurzer Zeit zu einer nicht ganz 
geringen Retention werden zu können, zumal da das Verhält- 
nis zwischen Einnahme und Ausgabe sich in der Praxis nicht 
exakt bestimmen lässt, weil die Zufuhr nur annähernd nach 
den gewöhnlichen Nahrungsmitteltabellen berechnet werden 
kann. Es ist möglich, dass die Nieren in einem gegebenen 
Fall maximal arbeiten und eine anscheinend normale Aus- 
scheidung prästieren, während in Wirklichkeit Insuffizienz 
und Retention vorliegt. Diese Bedenken gelten auch von der 
Probe, die darauf basiert wird durch leicht berechenbare Diät 
(Milch, Reis, Obst) dem Patienten einen Harnstoffzuschuss 
von 10—15 gr zu geben; eine anscheinend normale Ausschei- 
dung kann selbst bei recht vorgeschrittener Nephritis prü- 
stiert werden, wo in Wirklichkeit Retention vorhanden ist. 

Man hat daher einen anderen Weg eingeschlagen, nämlich 
Stoffe zu verabreichen, die normal nicht im Organismus vor- 
kommen, und die leicht im Harn zu bestimmen sind, die 
Menge zu untersuchen, worin sie ausgeschieden werden um 
daraus Schlussfolgerungen mit Rücksicht auf die Nierenfunk- 
tion zu ziehen. Die Stoffe, welche man angewendet hat, sind 
teils Farbstoffe, teils Jodkalium und teils Milchzucker. Die 
Untersuchung der Funktion mit Hülfe der beiden letztgenann- 
ten Stoffe ist im wesentlichen in System gesetzt von SCHLAY- 
ER. Auf der Basis von Tierversuchen glaubte ScHLAYER fest- 
stellen zu können, dass die Jodkaliumausscheidung nament- 
lich bei den »tubulüren» Nephriten verzögert sei. während die 
Milchzuckerausscheidung bei :vaskulüren» Nephriten defekt 
sei. Die Jodkaliumausscheidung wird durch Eingabe von 
0,50 gr Jodkalium geprüft; unter normalen Verhältnissen soll 
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die Ausscheidung in höchstens 54—60 Stunden beendigt sein. 
Milchzucker wird in einer Menge von 20 cm? von einer 5 %igen 
Lösung, also 1 gr, intravenös injiziert; im Laufe von 6 Stun- 
den soll die Ausscheidung unter normalen Verhältnissen be- 
endigt sein, 

Die Scuraver'schen Funktionsproben ruhen auf einer Vor- 
aussetzung, die, selbst wenn sie in den Experimenten Gültig- 
keit hat, doch keine hinreichende Grundlage in der Anatomie 
der menschlichen Nephriten besitzt. Die chronischen und die 
meisten akuten Nephriten sind fast nie rein »vaskulär» oder 
rein »tubulür, und man kennt auch die Physiologie der Nie- 
rensekretion nicht so sicher, dass man daraus eine klinische 
Ausbeute ernten kann um eine Nephritis als überwiegend 
vaskulär oder tubulär zu bestimmen. Aber selbst wenn die 
Theorien unrichtig sind, könnten die Proben doch recht wohl 
einigen Wert haben. v. NoorpEN!) misst der Jodprobe eine 
gewisse Bedeutung bei, namentlich bei der Differentialdiagnose 
zwischen den gutartigen Albuminurien und den progressiven 
Nephriten. 

An eigenen Erfahrungen von der Jodprobe habe ich nur so 
wenige, dass ich nicht wage mich über den Wert derselben 
näher zu äussern; nur glaube ich gesehen zn haben, dass die 
Ausscheidungsdauer auch bei Nierengesunden etwas variieren 
kann. Experimentell hat BvcunoLrZ?) dieselbe an Kaninchen 
probiert, hei welchen er schwere tubulüre Nephriten hervor- 
gerufen hatte Es stellte sich heraus, dass die Jodausschei- 
dung dessen ungeachtet vóllig so gut sein konnte wie bei nor- 
malen Tieren, selbst wenn er Jodkalimengen injizierte, die 
weit grisser waren als diejenigen, deren Anwendung bei kli- 
nischen Proben in Frage kommen kann. Die experimentelle 
und theoretische Grundlage der Methode ist demnach unsicher. 
Im ganzen genommen müssen die Resultate von Nierenfunk- 
tionsproben mit körperfremden Stoffen stets etwas schwer zu 
deuten sein, well wir den Verbleib der betreffenden Stoffe im 
Organismus nicht genau kennen, und es ist, wie BucHHOLTz 
richtig bemerkt, die Konzentration des Jodes im Blute, worauf 
es ankommt, und diese hüngt sowohl von der Ausscheidung, 
als auch von der Zirkulation, von der Aviditát der Gewebe 


1) v. Noorpen: Medizinische Klinik. Nr. 1. 1916. 
2; Bvcunorrz: Experimentelle Undersügelser over Nyrefunktionen ved arti- 
ficielle Netriter. Doktorsdisp. 1915. 
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gegenüber Salzen, Wasser und möglicherweise von mehreren 
anderen Faktoren ab, die sich im gegebenen Fall garnicht 
einschätzen lassen. 

Die gleichen Einwände gelten von der Probe mit Milch- 
zucker, die sogar die Ungelegenheit hat, dass man den Stoff 
intravenös injizieren soll, was zuweilen zu Schüttelfrost und 
Temperatursteigerung Anlass gegeben haben soll. 

Was die Farbstoffe anbelangt, so sind namentlich zwei 
angewendet worden; früher im wesentlichen Methylenblau; 
in späteren Jahren das von ROWNTREE und GERARTHRY für die 
Nierenfunktionsproben eingeführte Phenolsulfophtalein. 
Die Stoffe verhalten sich in der Hinsicht gleich, dass nicht 
alles injizierte durch die Nieren ausgeschieden wird, sondern 
nur ein gewisser Prozentteil davon; in der Regel etwas über 
die Hälfte; der Rest verschwindet im Organismus, wird um- 
gebildet oder möglicherweise auf anderen Wegen ausgeschie- 
den; es kann sogar bei Nierengesunden vorkommen, dass von 
dem injizierten Methylenblau so gut wie nichts durch die 
Nieren ausgeschieden wird. Das Phenolsulfophtalein besitzt 
den Vorzug, dass die Ausscheidung von 6 mg, intramuskulär 
injiziert, in der Hauptsache im Laufe von 3 Stunden beendigt 
ist, und die Methode gestattet daher, sofern sie sonst an- 
wendbar ist, eine recht schnelle Abschätzung der Nierenfunk- 
tion; man misst mit Hülfe eines AuTeNRIETH’s Kolorimeters 
die Menge, welche in 3 Stunden nach der Injektion ausge- 
schieden ist. 

Die Probe hat namentlich bei Chirurgen Interesse geweckt, 
welche sie zu vergleichender Beurteilung der Funktion jeder 
einzelnen Niere angewendet haben, und es liegt hierüber schon 
eine ganze Literatur vor. Bei medizinischen Nephriten ist 
sie weniger erprobt. 

Die Versuche, die ich selbst mit derselben ausgeführt habe, 
sind in Tabelle I zusammengestellt. Die betreffenden Fälle 
sind auch auf anderen Tabellen zu finden, auf welche hin- 
gewiesen wird. Für die Abschätzung der Funktion in die- 
sen Fällen wird teils auf die anderen Tabellen, teils auf die 
in Tabelle I aufgeführten Daten verwiesen. Ich möchte nur 
hier vorläufig bemerken, dass die normale Zahl für Rest-N 
unter 40 liegt, und dass der Grad der Niereninsuflizienz an- 
nähernd parallel ist mit dem Steigen’ des Rest-N. Man wird 
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dann sehen, dass die Ausscheidung des Phenolsulfophtaleins 
kein zuverlässiges Urteil über die Nierenfunktion gestattet. 
Die Probe hat für die Beurteilung der Funktion bei den me. 
dizinischen Nephriten keinen Wert. 

Im grossen ganzen muss man sagen, dass Funktionsproben 
mit körperfremden Substanzen unsicher und schwer abzu- 
schätzen sind. Dazu kommt der Umstand, dass Funktion 
und Funktionsfähigkeit nicht verwechselt werden dürfen. Die 
Nieren können sehr wohl eine temporäre Insuffizienz zeigen 
und gleichwohl im Besitz einer besonders guten Funktions- 
fähigkeit sein. Daraus folgt, dass die Untersuchung wieder- 
holt werden muss, um etwas aus derselben schliessen zu kön- 
nen; die einzelne Untersuchung hat weniger Wert. Bei allen 
Ausscheidungsproben ist es ausserdem schwierig zum Teil 
ganz unmöglich abzuschätzen, wie nahe oder wie fern die 
Niere von der Grenze ihrer Leistungsfähigkeit ist. 


Das zweite Prinzip für die Untersuchung der Nierenfunk- 
tion ist die Bestimmung der Retention im Blute. Bedingung 
dafür, dass es in Anwendung gebracht werden kann, ist, dass 
die betreffenden Stoffe im Blute bleiben und nicht in den. 
Geweben verschwinden. Daher kann man bei der Blutunter- 
suchung nicht die Retention der Chloride konstatieren, weil 
die Chlorsalze in Gewebsfliissigkeiten und in Transsudaten 
deponiert werden, so dass die Konzentration derselben im 
Blute sich trotz Retention konstant erhält. Ein anderes Ver. 
hältnis, das man sich gegenwärtig halten muss, ist, dass eine 
Retention, die von einer gleichzeitigen Blutverdünnung be- 
gleitet ist, nur konstatiert werden kann, wenn man ausser der 
Bestimmung des betreffenden Stoffes gleichzeitig den Wasser- 
gehalt des Blutserums bestimmt. 

Die Bestimmung des Inhalts des Blutes an festen Stoffen 
als Mass für die Nierenfunktion wurde vor ein paar Jahr- 
zehnten in der Klinik von Koranei durch die Gefrierpunkt- 
bestimmuung, die Kryoskopie, eingeführt. Die Methode ge- 
wann gleich eine gewisse Popularität, ist aber freilich nun- 
mehr als klinische Untersuchungsmethode sehr wenig ange- 
wendet. Ihre Schattenseiten sind teils, dass sie eine relativ 
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grosse Blutmenge erfordret, und teils, dass sie schwer aus- 
zuführen ist. Eine einzelne Nierenfunktionsprobe hat ja nicht 
viel zu bedeuten, namentlich nicht in den Füllen, wo es sich 
um eine leichtere Insuffizienz handelt, und da man ca 50 cm? 
Dlut zur Untersuchung gebrauchen soll, lásst sie sich nicht 
sehr viele Male, bei demselben Pat. wiederholen; es erfordert 
ferner grosse Übung die Bestimmung so genau auszuführen, 
dass man sich auf das Resultat verlassen kann, und da es 
sich nur um Veründerungen des Gefrierpunktes um wenige 
hundertstel Grade handelt, ist eine grosse Prüzision von 
Wichtigkeit; gleichzeitig muss man sich gegenwürtig halten, 
dass eine normale Zahl sehr wohl eine Retention verdecken 
kann, sofern der Wassergehalt des Blutes gleichzeitig wer- 
mehrt wird. 

Die Bestandteile des Blutes, welche in erster Linie von In- 
teresse zu bestimmen sind, sind die stickstoffhaltigen Stoffe, 
die unter der Bezeichnung der Reststickstoff zusammengefasst 
werden. Man versteht darunter den Stickstoff, der als Rest 
verbleibt, wenn die Eiweissstoffe ausgefüllt sind; er besteht im 
wesentlichen aus Harnstoff und Aminosäuren; ferner aus Pu- 
rinstoffen und Ammoniak und aus anderen stickstoffhaltigen 
Stoffen, die in zu geringer Menge vorhanden sind um be- 
stimmt werden zu können. In bezug auf das gegenseitige 
Mengenverhältnis dieser Stoffe innerhalb des Rest-N unter 
normalen und pathologischen Verhältnissen variieren die An- 
gaben etwas. HonLwka!) gebt an, dass 60 « des Rest-N Harn- 
stoff sind, und dass dieses Verhältnis das gleiche ist bei Ge- 
sunden und bei Nephritikern; Frank?) dagegen fand, dass 
nur 40 « des Rest-N Harnstoff sind, und dass dieser bei 
Nephritis auf 60% steigt, Bnvcscu?) meint, dass der Harnstoff 
sowohl bei Gesunden als auch bei Nephritikern 80 % des Rest-N 
ausmacht. Die zweifellos genaueren Untersuchungen Ivar 
Bang’s*) ergaben als Resultat, dass der Harnstoff im allgem. 
die Hälfte des Rest-N ausmacht; doch kommen recht bedeu- 
tende Abweichungen hiervon vor. 

Die Hauptmenge des Rest-N sind also Produkte des Stoff- 
wechsels bestimmt zur Ausscheidung durch die Nieren, und 


1) Kongress f. innere Medizin 1911. 

*; Ebendaselbst. Diskussion zu Hour wEG's Vortrag. 
3) Medizinische Klinik. Nr. 12. 1906. 

4) Biochemische Zeitschrift. Bd. 72. 1915. 
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eine Vermehrung derselben im Blut muss daher eine vermin- 
derte Ausscheidungsfähigkeit der Nieren bedeuten. Es ist 
dann von vornherein wahrscheinlich, dass man durch Bestim- 
mung des Rest-N wichtige Aufschlüsse über die Nierenfunk- 
tion erhalten kann, und es liegen auch recht zahlreiche Un- 
tersuchungen vor, welche zeigen, dass dies der Fall ist. Wenn 
die Rest-N-Bestimmung gleichwohl nicht die Bedeutung als 
klinische Untersuchungsmethode erhalten hat, die sie verdient, 
so ist der Grund der, dass die Technik ziemlich mühsam und 
unsicher gewesen ist. Selbst wenn alle Untersucher zu dem 
Resultat gekommen sind, dass das Rest-N bei Nephritis stets 
erhöht befunden wird, sind doch ihre absoluten Zahlen so- 
wohl für normale als auch pathologische Werte unter einan- 
der recht abweichend. 

Der schwierige Punkt liegt teils in. der Beseitigung der 
Eiweissstoffe und teils in der recht grossen Menge Blut, welche 
die seitherigen Methoden erfordern. Das Blut enthält normal 
ca 8% Eiweiss und nur 0,03 % Rest-N. Die Bedingung dafür, 
dass man das Rest-N bestimmen kann, ist Füllung der Ei- 
weissstoffe. Verschiedene Methoden sind hierfür angewendet, 
aber keine derselben gewührleistet eine konstante und voll- 
stindige Füllung, und wenn die Eiweissstoffe wührend der 
Fällungsprozesse sich teilweis in Lösung erhalten oder teil- 
weis umgebildet werden, wird dadurch ein grisserer oder klei- 
nerer 'Teil derselben zum Rest N addiert, und da die Menge 
desselben im Verhältnis zu den Eiweissstoffen so klein ist, 
wird selbst ein winziger Teil von diesen dem Rest-N, hinzu- 
gefügt einen grossen Fehler im Resultat bedeuten. Die Be- 
stimmung der wenigen Milligramm Rest-N erfordert auch, 
dass eine relativ grosse Menge Blut in Bearbeitung genom- 
men werden muss, was bewirkt, dass man nicht sehr viele 
Untersuchungen bei demselben Pat. vornehmen kann; aber, 
wie früher bemerkt, setzt eine Nierenfunktionsprobe, welche 
klinische Bedeutung haben soll, voraus, dass eine grössere 
oder kleinere Serie von Bestimmungen ausgeführt werden kann. 

Als eine Folge der Verschiedenheit und Unsicherheit der 
Technik wird daher auch die Grösse des Rest-N im Blute 
bei normalen Individuen von den Verfassern verschieden an- 
gegeben. STRAUSS,!) der die Bestimmung іп 50—100 em? Blut- 
serum vornimmt, dessen Eiweiss mit schwacher Essigsäure 


1) Strauss: Die chronischen Nierenentzündungen. 1902. 
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gefällt wird, gibt 23—34 ing als normal in 100 cm? Serum 
an. HouLwEa und MEYER, die mit schwacher Essigsäure und 
Monokaliumphosphat fällen, finden 41—60 mg in 100 cm? Se- 
rum bei Normalen, Foi der nur 2 cm? Blut anwendet, 
fand 24—35 mg. WipAL*) und andere französische Verfasser, 
welche nicht das gesammelte Rest-N sondern den Harnstoff 
bestimmen, finden bis zu 50 mg von diesem in normalem 
Blutserum, v. ЈАКЅСН sogar bis zu 60 mg; in Wirklichkeit 
ist es doch nicht lediglich Harnstoff, den sie bestimmen, in- 
dem das Reagenz, das sie anwenden, nümlich bromuntersaures 
Natron, nicht nur den Harnstoff, sondern zugleich Ammoniak 
und verschiedene andere stickstoffhaltige Stoffe spaltet; das 
gesammelte Rest-N würde dann jedenfalls etwas grósser wer- 
den als 50 mg. 

Es taten sich indessen neue Möglichkeiten auf um die Rest- 
N-Bestimmung für die Klinik nutzbar zu machen, als Profes- 
sor Ivar BANG in der »Festschrift für ODENIUS» mitteilte, dass 
er im Begriff sei eine Mikromethode für die Rest-N-Bestim- 
mung auszuarbeiten analog seiner Mikromethode für die Zuk- 
kerbestimmung, die sich so wertvoll für klinische Unter- 
suchungen gezeigt hat. Die näheren Details der Methode 
und die Untersuchungen, die Prof. Bang?) selbst mit dersel- 
ben vorgenommen hat, sind erst im Dezember 1915 veröffent- 
licht worden, aber Prof. BANa war so liebenswürdig mir bereits 
vor 2 Jahren die Technik mitzuteilen, so dass ich in der ver- 
flossenen Zeit die Methode habe anwenden können. 

Das Prinzip dieser Methode ist dasselbe wie bei der Zuk- 
kerbestimmung, nàmlich Aufsaugen des Blutes in Papier und 
darauf Füllung des Eiweisses, so dass dieses im Papier bleibt, 
während das Rest-N in die Fällungsflüssigkeit hinüber dif- 
fundiert. Zur Fëllung benutzte Prof. Bane ursprünglich 
Sublimat; später hat er in der Phosphormolybdänsäure ein 
Fällungsmittel gefunden, das sowohl eine vollständige Fal- 
lung von Eiweiss bewirkt als auch nichts vom Rest-N zu- 
rückhält, während es ausserdem bei der Destruktion als Ka- 
talysator wirkt; es wird in folgender Lósung angewendet: 
0,5 © Phosphormolybdänsäure + 1,5 % Schwefelsäure + 0,5 a 





1j Zitiert nach Banc. 

*j Semaine médicale 1910 und folgende Jahre passim. 

3) Ivan Banc: Methoden zur Mikrobestimmung einiger Blutbestandteile. 
Wiesbaden 1916 und Biochemische Zeitschrift. Bd. 72. 1015, 
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Natriumsulphat. Da es anfänglich, als ich mit der Methode 
arbeitete, schwer hielt übereinstimmende Resultate zu erhal- 
ten, und ich glaubte, dass es am Fällungsmittel (Sublimat) 
liegen könne, versuchte ich einen anderen eiweissfällenden 
Stoff, nämlich Uranylacetat, das ich mit etwas Chlornatrium 
versetzte um das Koagel fester und mehr am Papier anhaf- 
tend zu erhalten (1,5 % Uranylacetat + 2% Chlornatrium); 
mit diesem Fällungsmittel sind einige der Untersuchungen 
gemacht worden. Da Prof. Bana mir indessen mitteilte, dass 
er in der Phosphormolybdänsäure ein besseres Fällungsmittel 
gefunden hatte, ging ich zu diesem über, und die Mehrzahl 
der Bestimmungen sind hiermit gemacht worden. Prof. Bane 
meint, dass das Uranacetat auch etwas vom Rest-N in Papier 
zurückhält und daher zu niedrige Werte abgibt; in 2 Ver- 
suchen, die er erwähnt, handelte es sich um resp. 4—6 mg 
und 8—4 mg Rest-N in 100 cm? Blut. Die Differenz ist nicht ` 
so gross, dass sie in der Klinik eine praktische Rolle spielen 
kann. Ich selbst habe gute Übereinstimmung zwischen Re- 
sultaten der Uranacetat- und der Phosphormolybdänsäure- 
Fällung gefunden, indem ich sogar eher etwas höhere Werte 
mit Uran erhalten habe. Ich werde einige Zahlen anführen: 


Phosphormolybdän- 


clare Uranacetat 
Ödemflüssigkeit ............ 211 212 210 214 
Blutserum:; 54 e wow Loss © Wu ewe 5 40 40 42 42 
Blatserum . uoc SALES н мар ua 91 90 93 89 
Blutserum. . ........... . .. ob 83 34 84 


Betr. die näheren Details der Methode möchte ich im übri- 
gen auf Professor Bana’s Buch verweisen. Ich habe die Ge- 
nauigkeit der Methode untersucht teils durch einige Rest- 
stickstoffbestimmungen, die in Blutserum oder Odemtranssudat 
gleichzeitig mit Bane’s Methode und nach Füllung des Ei- 
weisses mit Essigsäure durch die gewöhnliche KJELDAHL-Ana- 
lyse und teils durch Vornahme von Mikrobestimmungen an 
Harnstofllösungen, deren Konzentration durch gewöhnliche 
KJELDAHL-Bestimmung kontrolliert war, vorgenommen wurden. 
Die Zahlen sind folgende: 
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Mikro-KJELDAHL Gew.-KJELDAHL 
Odemflüssigkeit . . . . . . . . 149 144 140 
Pleura-Exsudat о a. Gee 56 94 33 37 44 
Blutserum. . . . . . . . . .. 48 40 41 
Blutserum. . . . 22 2 2 . .. 50 05 54 52 53 


Harnstoffanalysen mit Mikro-KJELDAHL 


berechnete Gefundene 

Menge Menge 
I. In Wasser aufgelöst . . . . . . . . 0,000196 g 0,000197 g 
II. — — 2... s. . 0,000574 > 0,000564 > 
III. In Uranlós. aufgelöst . . . . . . . 0,000249 > 0.000231 > 
IV. — — ааа а 0.000198 > 0,000187 > 


Die Menge des Rest-N, die bestimmt wird, ist was normale 
Individuen anbelangt 0,000025 g, da ja im allgem. mit 100 
mg Blut oder Serum gearbeitet wird. Es ist eigentlich er- 
staunlich, dass es möglich ist bei so minimalen Mengen genaue 
Resultate zu erhalten, aber sowohl die Kontrollversuche als 
auch die gute Übereinstimmung, die zwischen Parallelunter- 
suchungen desselben Blutes obwaltet, beweist, dass es möglich 
ist. Die Methode erfordert grosse Genauigkeit bei der Arbeit 
und nicht geringe Aufmerksamkeit, nimmt aber eigentlich 
nicht viel Zeit in Anspruch; die einzige Arbeit, welche 
man die ganze Zeit genötigt ist zu überwachen, nämlich die 
Destillation, nimmt nur 5—6 Minuten für jede Analyse in 
Anspruch. 

Es werden wie gesagt nicht mehr als einige wenige Tropfen 
Blut angewendet, die in Papier untersucht werden. So be- 
quem dies auch in Wirklichkeit ist, ist doch die Schwierig- 
keit damit verknüpft, dass das Papier mit dem Blut sogleich 
gewogen werden soll, d. h. dass entweder der Pat. nach der 
Wage kommen oder diese zum Patienten gebracht werden 
muss, was in Anbetracht der Grösse der Torsionswage un- 
bequem ist. Es würde daher von grosser praktischer Bedeu- 
tung sein, wenn man Serum anstatt Blut anwenden künnte, 
indem man dann einfach ein paar cm? Blut in einem »W as- 
SERMANN-Glas» entweder vom Ohr oder bequemer durch Punk- 
tur einer Ellbogenvene mit einer Morphiumspritzenkanüle 
entnehmen und es nach dem Laboratorium senden könnte, wo 
alsdann Wügung und Analyse vorgenommen werden kann. 
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Um dies zu untersuchen habe ich eine Reihe Parallelbestim- 
mungen von Rest-N in Serum und in Blut gemacht und über- 
einstimmende Werte gefunden; Professor Bane ist in Bezug 
auf Menschenblut zu demselben Resultat gekommen; verschie- 
dene Tiere haben bedeutend mehr Rest-N im Blut als in Se- 
rum. Worauf dies beruht, ist nicht hinreichend aufgeklärt, 
und die Untersuchungen, die in Bezug auf den Menschen ge- 
macht worden sind, sind nicht so zahlreich, dass man davon 
ausgehen kann, dass bei allen Menschen unter allen Umstän- 
den eine vollständige Übereinstimmung zwischen Blut und 
Serum obwalten muss. Am richtigsten scheint es mir daher 
die Untersuchung in Serum vorzunehmen, indem die Rest-N- 
Menge in den Blutkörperchen möglicherweise durch Eigen- 
tümlichkeiten beim Stoffwechsel derselben bedingt sein kann, 
der von den in das Blutserum aufgenommenen Stoffen unab- 
hängig sein kann. So gut wie alle meine Untersuchnngen 
sind mit Serum vorgenommen; nur vereinzelte mit Blut. Fol- 
gende Zahlen zeigen die Übereinstimmung zwischen Blut und 
Serum mit Rücksicht auf Rest-N. 


Rest-N Rest-N 
im Blut in Scram 
ШЕ si Gn ae et aut, Nv od ao hate, Me uei 23 21 20 
Be мок Жел oe A didi d eim 54 07 Dy 94 
а а SB сша ысыса ырын 45 45 40 45 
А а LS ne ae eG, Bods 23 24 23 29 
EE e a e rA 140 145 141 141 


Die Untersuchung von Transsudaten (Ascites-Flüssigkeit, 
Ödem-Flüssigkeit) zeigte dieselben oder etwas niedrigere 
Zahlen in diesen als in Blutserum. 

Die Anwendung von Serum hat zugleich den Vorteil, dass 
man gleichzeitig eine Bestimmung des Albuminprozentes des- 
selben vornehmen kann um zu konstatieren, ob Hydrämie 
vorhanden ist oder nicht. Dies ist, wie früher erwähnt, ein 
notwendiges Supplement zur quantitativen Bestimmung der 
Bestandteile des Blutes, indem eine Verdünnung des Blutes 
eine Retention maskieren kann. Ich habe die Bestimmungen 
mit dem Refraktometer vorgenommen. Die refraktometrische 
Bestimmung des Eiweissprozentes des Blutserums ruht auf 
der Voraussetzung, dass der Brechungskoeffizient des Serums 
in ganz überwiegendem Grade von der bedeutenden Eiweiss- 


14 NORD. MED. ARK., 1916, AFD II, N:R 10. — v. SCHEEL. 


menge desselben abhüngt, und dass gróssere Veründerungen 
des Brechungsverhültnisses daher von Veründerungen in der 
Eiweissmenge herrühren; Rerss hat Tabellen für den Umsatz 
der Brechungszahl in das Eiweissprozent aufgestellt. Ver- 
schiedene Untersucher haben die klinische Brauchbarkeit der 
Methode bestätigt. Die in nachstehenden Tabellen angegebe- 
nen Eiweissprozente sind nach dieser Methode ausgerechnet. 

Die seither vorliegenden Untersuchungen über Rest-N oder 
über den wichtigsten Bestandteil desselben den Harnstoff zei- 
gen, dass dieser in verschiedenen Füllen von Nephritis erhöht 
befunden wird. Strauss, der erste, der eine grössere Unter- 
suchungsserie hierüber gemacht hat, fand bei chronischer in- 
terstitieller Nephritis (28 Fälle) 52—116 mg, bei chron. inter- 
stitieller Nephritis mit Urämie (19 Fälle) 68—266 mg, bei 
chron. parenchymatöser Nephritis (10 Fälle) 25—152 mg, bei 
chron. parenchymatöser Nephritis mit Urämie (3 Fälle) 90— 
141 mg; in einer Reihe Fälle, wo das Rest-N in Transsudaten 
bestimmt wurde, wurden entsprechende Zahlen gefunden. Auch 
bei anderen Krankheiten wurden Steigerungen gefunden, in- 
dem in 3 Fällen von Leberkrankheiten durchschnittlich 50 mg 
gefunden wurden; in 8 Fällen von Herzkrankheiten ebenfalls 
durchschnittlich 50 mg; in 6 Fällen von Fieberkrankheiten 
durchschnittlich 61 mg. 

Diese Untersuchungen stimmen in der Hauptsache mit dem 
überein, was spütere Verf. gefunden haben, nümlich, dass bei 
einer Reihe Fülle von Nephritis, vorzugsweise Schrumpfnie- 
ren und akute Nephriten, eine gróssere oder kleinere Ver- 
mehrung des Rest-N gefunden wird, und dass die Zahl am 
höchsten ist bei Urämie, während anderseits auch Fälle von 
Urämie ohne wesentliche Erhöhung gefunden werden können. 
Dahingegen sind die Anschauungen über Erhöhung des 
test-N bei Leberkrankheiten und Herzkrankheiten wie auch 
Fieberkrankheiten geteilt; die meisten finden nur Erhöhung, 
wenn Nierenkomplikationen vorhanden sind. Hier im Norden 
haben OLAF ScHEEL?) und SrwoN?) einige Untersuchungen ver- 
öffentlicht, aber grössere Arbeiten über die Frage liegen nur 
von Wipaz und seinen Schülern vor, die der Untersuchung 
eine grosse klinische Bedeutung beimessen; »man darf lieber 
unterlassen wegen Albumin im Harn zu untersuchen als we- 


1) Medicinsk Revue 1014. N:r 5. 
2) 8. Nord. Kongress f. innere Medicin. 
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gen Harnstoff im Blut» sagt Wipar. Er teilt die Nephriten in 
solche mit Azotämie und solche mit Chlorurämie und behaup- 
tet, dass die Blutuntersuchung nicht nur wichtige Anhalts- 
punkte für die Abschätzung der Funktionsfähigkeit der Niere, 
sondern zugleich für Prognose und Therapie gewährt. Als 
normal rechnet er den Harnstoffgehalt des Blutes auf unter 
50 mg in 100 cm? Blut; ist die Zahl zwischen 50 und 100 mg, 
so muss die Prognose mit Vorsicht gestellt werden und muss 
von dem Resultat abhängen, das man aus einer erneuten Un- 
tersuchung nach diätetischer Behandlung erhält; liegt der 
Harnstoff zwischen 100 und 200 mg, so ist die Lebensdauer 
selten über 1 Jahr; bei 200—300 mg handelt es sich nur um 
Wochen, und über 300 mg kommen nur noch Tage in Frage. 
Für die Behandlung ist diese Untersuchung eine wichtige 
Richtschnur; die ganze Diüt ist von der Art und dem Grade 
der Retention abhüngig. 

Eine weitere Ausgestaltung hat Амвлвр!) versucht, der 
Retentionsuntersuchung zu geben, indem er geltend macht, 
dass das, worauf es ankommt, an und für sich nicht der Um- 
stand ist, ob das Blut in einem gegebenen Augenblick etwas 
mehr oder weniger Harnstoff enthált, sondern ob die Nieren 
im Stande sind eine Harnstoffmenge auszuscheiden, die derje- 
nigen, die sich im Blut befindet, entspricht. Die Beurteilung 
der Retention erfordert daher eine gleichzeitige Untersuchung 
des Harnstoffes im Blut und im Harn; unter normalen Ver- 
hältnissen ‘ist zwischen diesen ein konstantes Verhältnis, das 
sich bei Niereninsuffizienz verschiebt. Die sogenannte ure- 
sekretorische Konstante AMBARD’s wird nach folgender Formel 

Ur 


gefunden: K — VI VC , wo Ur den Harnstoffgehalt des 
5 


Serums, D die für 24 Stunden berechnete Harnstoffausschei- 
dung, C die Konzentration des Harnes auf Harnstoff ausge- 
drückt in pro Mille bedeutet. D wird durch Messung der 
Ausscheidung in 36 Minuten innerhalb welches Zeitraums 
auch die Blutuntersuchung vorgenommen wird, und Multi- 
plikation der gefundenen Zahl mit 40 ausgerechnet; man er- 
hält dadurch einen Ausdruck dafür, wie gross die 24-Stun- 
den-Menge sein würde, sofern die Konzentration die ganze 


1) Semaine médicale 1911. N:r 16. 
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Zeit über die gleiche wäre. Ferner wird die Formel eine 
Vergleichung aller Fälle ermöglichen indem man sie egalisiert, 
d.h. berechnet, wie gross die Ausscheidung bei einer bestimm- 
ten Konzentration sein würde, und AMBARD benutzt hier die 
empirisch gefundene Zahl 25 p. m., als den besten gemeinsa- 
men Massstab. Ich werde in wenigen Worten zu erklären 
versuchen, wie AMBARD zu seiner Konstante kommt. Empi- 
risch hat er zunächst gefunden, dass die Ausscheidung von 
Harnstoff im quadratischen Verhältnis zum Harnstoffgehalt 
des Serums zunimmt, d. h. dass das Verhältnis zwischen Ur 


Re Ur 
und YD konstant ist K= vb Dies gilt jedoch nur, wenn 


die Harnstoffkonzentration im Harn, C, konstant ist. Ferner 
fand er auch empirisch, dass wenn Ur konstant war, D um- 
gekehrt proportional zur Quadratwurzel aus C war. Wenn 
C und D bekannt sind, kann man demnach in allen Füllen 
ausrechnen, wie gross D sein würde, wenn C einen anderen 
Wert hatte. sNimmt man an, dass C in allen Füllen 25 p. m. 
ist, so wird die entsprechende Ausscheidung (genannt D,.) 





demnach = be oder D,, = п! = р berechnet, und 
Ds vo ү 25 9 
u . Ur 
setzt man D., in die Formel K = үй anstatt D, ein so erhält 
Ur 


man K = Vin Bei normalen Individuen ist K = 0,06— 
5 


0,08; bei Niereninsuffizienz würde also eine entsprechende 
Steigerung des Wertes der Konstante eintreten. 

Ob die Grundlage dieser für klinischen Gebrauch etwas 
reichlich komplizierten Formel stichhaltig ist, muss durch 
nähere Untersuchung entschieden werden und man kann nach 
dem, was bisher vorliegt, nicht sagen, dass sie entschieden zu 
Gunsten der klinischen Anwendbarkeit der Formel spricht. 
Die Methode hat erstens die praktische Ungelegenheit, dass 
man in vielen Fällen genötigt sein wird 1 oder 2 mal zu 
katheterisieren um sich den Harn von genau 36 Minuten zu 
sichern. Wesentlicher ist jedoch das Verhältnis, welches 
WipaL, WELL und VarLery—Rapor!) nachgewiesen haben, 


1) Journal d'Urologie 1914. 
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dass man bei demselben Nephritiker eine unveränderte Kon- 
stante finden kann, selbst wenn der Harnstoff in seinem Blut 
von erhöhten Werten auf normale zurückgeht, oder dass die 
Konstante sogar zu einem Zeitpunkt steigen kann, wo der 
Harnstoff im Serum fällt. Die Bestimmung der Konstante 
hat daher nicht entfernt so grossen Wert, wie die einfache 
Bestimmung des Harnstoffs des Blutes, und Wipaz führt eine 
Reihe Fälle an, die dies beweisen. 

Wenn die Rest- N- Bestimmung sich gleichwohl nicht 
recht in der Klinik eingebürgert hat, trotz WipaL's scharfer 
Betonung ihrer Bedeutung, so liegt dies, wie erwähnt, an der 
Unvollkommenheit der seitherigen Methoden. Auch die Tech- 
nik, womit WibAL und seine Schüler gearbeitet haben, ist 
weit entfernt vollkommen; es ist weder der Harnstoff noch 
das gesammelte Rest-N, was sie bestimmen, und die Zahlen, 
die sie als normal angeben, liegen nicht so wenig höher als 
diejenigen, die man erhält, indem man mit genauen Methoden 
arbeitet. Eine Lösung der verschiedenen Fragen, die sich 
darbieten, erfordert naturgemäss eine einwandfreie Methodik, 
und es war daher eine verlockende Aufgabe zu versuchen, ob 
es mit Hülfe von Bana’s Mikromethode möglich sei hierzu 
beizutragen. 

Die erste Frage, die sich darbietet, ist, ob es am rationell- 
sten ist das gesammelte Rest-N oder nur den Harnstoff zu be- 
stimmen. Nach dem was seither vorliegt, kann man freilich 
davon ausgehen, dass in allen Fällen, wo das Rest-N erhöht 
ist, der Harnstoff es auch ist, und es ist sogar wahrschein- 
lich, dass der Harnstoff der Komponent des Rest-N ist, woran 
die Erhöhung am deutlichsten hervortritt. Insofern könnte es 
am rationellsten scheinen die Bestimmung auf den Harnstoff 
zu beschränken. Bedingung hierfür ist doch naturgemäss die, 
dass man im Besitz einer zuverlässigen Methode für isolierte 
Harnstoffbestimmuug ist. Dies war, als ich diese Untersu- 
chungen vornahm, nicht der Fall, indem die von Ivar BANG 
ausgearbeitete Methode erst vor einigen Monaten publiziert 
worden ist; die von Міра, benutzte ist, wie früher erwähnt, 
keine isolierte Harnstoffbestimmung und keine genaue Metho- 
de. Die Unterszchungen, welche Bana über experimentelle 
Nephriten publiziert hat, zeigen, dass die Steigerung des 
Rest-N im Biute hauptsächlich von der Steigerung des Harn- 
stoffes herrührt, und es ist kein Grund vorhanden anzuneh- 

2—152478. Nord. med. ark. 1916. Afd. II. N:r 10. 
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men, dass das Verhältnis bei menschlichen Nephriten wesent- 
lich anders ist. Der zweite wichtige Komponent des Rest-N, 
die Aminosäuren, werden nach Bane’s Untersuchungen durch 
Vergiftung mit Stoffen wie Phosphor, welche Leberdegenera- 
tion hervorruft, vermehrt. Nun ist indessen Leberdegenera- 
tion ein nicht seltener Befund bei Patienten, die an Urämie 
gestorben sind, und es ist daher möglich, dass auch diese bei 
der Vermehrung des Rest-N des Blutes eine Rolle spielen 
kann. Sollte dies sich als tatsiichlich erweisen, so wird man 
die durch die Nephritis hervorgerufene gesamte Veränderung 
der stickstoffhaltigen Bestandteile des Blutes nicht durch Be- 
stimmung des Harnstoffes allein aufgeklärt erhalten, es würde 
in diesem Falle rationeller sein das gesammelte Rest-N zu 
bestimmen, sofern man nicht beide Teile bestimmt; aber dar- 
über müssen fortgesetzte Untersuchungen Aufschluss gewäh- 
ren. 

Die Grösse des Rest-N bei Normalen variiert nach den Un- 
tersuchungen, welche Bana selbst mit seiner Mikromethode 
vorgenommen hat, von 19—36 mg іп 100 сеш? Blut; diese 
Zahlen stimmen mit den von Fos gefundenen überein und 
entsprechen auch den von Strauss früher angegebenen. Die 
Zahlen, welche ich selbst bei Untersuchung normaler Indivi- 
duen gefunden habe, stimmten hiermit überein, wobei ich jedoch 
etwas häufiger als Bana Werte von über 30 mg fand; mög- 
licherweise rührt dies bis zu einem gewissen Grade daher, 
dass meine Technik, da ich damit anfing mit einer Methode 
zu arbeiten, die noch nicht ganz fertig war, und deren Fehler- 
quellen ich zum Teil selber finden musste, weniger sicher 
war, was in der Regel etwas zu hohe Zahlen gibt. Von ir- 
gendwelchem Einfluss aut die Anwendbarkeit der Resultate 
ist dies doch nicht. Soll man zwischen normal und patholo- 
gisch die Grenze ziehen, so kann man jedenfalls sagen, dass 
Zahlen von 40 mg oder darüber bei normalen Individuen 
sicher nicht vorkommen. 

Alsdann muss untersucht werden, inwiefern das Rest-N bei 
Normalen durch die Ernährung beeinflusst wird? Bane hat eine 
Untersuchung von 8 normalen Individuen bei gewöhnlicher 
Ernährung vorgenommen, indem er 3 Bestimmungen an jedem 
machte (I nüchtern, II 3 Stunden nach dem Frühstück und 
III 3 Stunden nach dem Mittagessen); es wurde keine Beein- 
flussung des Rest-N gefunden. Dagegen fand er bei 2 Ge- 
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sunden eine Steigerung des Rest-N von 22 und 23 mg auf 
36 und 39 mg nach dem Genuss von 900 g resp. 750 g Fleisch, 
d. h. 180 resp. 150 g Albuminstoff. Die Steigerung war auf 
ihrem Höhepunkt 6 Stunden nach der Mahlzeit, und das 
Rest-N war 9 Stunden nachher wieder normal. Die Erhöhung 
rührt ausschliesslich von einer Steigernng des Harnstoffes her. 
Meine eigenen diesbezüglichen Untersuchungen sind in der 
Weise vorgenommen, das ich zu verschiedenen Zeiten des Ta- 
ges Blutproben genommen habe teils bei Individuen, die ge- 
wöhnliche Kost erhielten, und teils bei solchen, die anstatt der 
gewöhnlichen Mahlzeit zur Mittagszeit (1 Uhr) eine solche 
erhielten, die aus 1/4 L Bouillon, 150 e Fleisch (gebratenes 
Gewicht), 2 Eiern, !/s L Milch nebst Brot und Kartoffeln 
bestand, also eine recht eiweissreiche Mahlzeit mit mindestens 
85 g Eiweiss; es wurde vor dieser und 3 und 6 Stunden 
nachher Blut entnommen. Nachstehende Zahlen zeigen, dass 
weder bei der gewöhnlichen Kost noch nach der Probemahl- 
zeit eine Steigerung des Rest-N bei gesunden Individuen ein- 
trat. 
І. 27-jähriger с. 
Eiweissreiche Mahlzeit um 19!» Uhr: 
vorm. 11 Uhr Rest-N 25 
nachm. 2 » › 


A Dl» 2 > 


tO Gët 


tw Gel 


II. 22-jühriger ©. 
Gewóhnl. Ernáhrung: 
vorm. 8 Uhr Blat-Alb. sg 7:85, Rest-N 38 


> 12 » > › 7X5, › 34 
nachm. 4 » > > 777, > 37 
> 6 > 2 » 8:05, 2 36 


Eiweissreiche Mahlzeit 1 Uhr: 
vorm. 8 Uhr Blut-Alb. « 7:63, Rest-N 35 
nachm. 4 » > > S—, > 36 
> T> > › (84, > 36 
III. 46-jühriger с. 
Gewóhnl. Ernährung: 
vorm. 7!2 Uhr Rest-N 28 


> О!» › › “6 
> 12 > › 94 
nachm. > > S 


5 
> 9 26 
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Um nun zu entscheiden, inwiefern und eventuell in wel- 
chem Grade und in welchen Fällen eine Retention des Rest-N 
durch Nierenleiden bedingt wird, sind verschiedene Wege ein- 
zuschlagen. Man kann teils eine grössere Anzahl Nephritiker 
verschiedener Art, namentlich auch Fälle von absoluter Nieren- 
insuffizienz, also Urämie, untersuchen, und teils das Experi- 
ment benutzen. Durch das Experiment kann man hoffen in 
gewissen Hinsichten klarere Verhältnisse zu schaffen, indem 
man Nierenläsionen von bestimmter Art hervorrufen und sie 
durch anatomische Untersuchung kontrollieren kann. Da die 
Experimente dabei eine Stütze gewähren für die Wertung 
der klinischen Verhältnisse, werde ich sie zuerst besprechen. 

Die Versuche, welche ich gemacht habe, wurden an Kanin- 
chen vorgenommen. Es musste zuerst bestimmt werden, wie 
das Rest-N sich im Blute derselben verhielt, wenn die Tiere 
resp. stickstoffreich und stickstoffarm ernährt wurden; als 
stickstoffreiches Futter wurde Glutenbrot gewählt, als stick- 
stoffarmes Rüben, gelbe Rüben und Grünfutter. Der nach- 
stehende Versuch zeigt das Verhalten des Reststickstoffes bei 
wechselnder Fütterung. Alle Rest-N-Bestimmungen sind hier 
wie in den anderen Kaninchenversuchen in Blut (nicht in 
Serum) vorgenommen, das durchPunktur aus einer Ohrenvene 
entnommen wurde; der Albumingehalt des Serums wurde re- 
fraktometrisch bestimmt. 


I. Datum Gewicht Fütterung Serum-Alb. Rest-N 
25--VII 2170 g Glutenbrot — — 
31— > — d:o — 59 mg 
10— VIII 2040 g d:o 150 & 60 » 
12— » — Rüben; Grünfatter, = == 
17— » 2545 g d:o 162 45 » 
26— » — Inanition — — 
94— > 2115 g do 152» 42 > 

2—IX 1180 g d:o 828 > 62 » 
2— » — Rüben: Grünfutter — Ex 
4— > 2250 g d:o T— > 35 > 
П. 9—› 3010 g Gemischtes Futter OKU > 40 » 
9— > — Glutenbrot = — 
li— » 3215 g d:o 104 > 65 > 
20— » 3 060 g Rüben — — 


2—X 2 660 g do 1:63 » o8 » 
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Wie man ersehen wird, ist das normale Rest-N des Ka- 
ninchens grösser und stärker variierend als das des Menschen. 
Dies stimmt mit dem, was Prof. Bane konstatiert hat. An- 
scheinend variiert das Rest-N im Verhältnis zum N-Gehalt 
des Futters. Indessen ist nach den Untersuchungen, welche 
Prof. Bane jüngst veröffentlicht hat, auch eine andere Deu- 
tung möglich; Bane konstatierte nämlich eine bedeutende 
Steigerung des Rest-N bei Kaninchen auf Inanition, aber 
diese Steigerung blieb aus, wenn den Tieren reichlich Wasser 
(durch Magensonde) zugeführt wurde. Man könnte also den- 
ken, dass die Steigerung in der Glutenbrot- Periode auf der 
Wasserarmut der Kost im Vergleich zum Rüben-Grünfutter 
beruhte. und tatsächlich ist das Blut ja auch, was die re- 
fraktometrische Bestimmung zeigt, mehr konzentriert während 
der Glutenbrotfiitterung wie auch während der Inanitions- 
periode, wo gleichfalls eine Steigerung des Rest-N vorhanden 
ist. Dass Kaninchen II keine eigentliche Erniedrigung des 
Rest-N in der Rüben-Periode und mit Rücksicht auf die Blut- 
konzentration im Gegenteil eine Steigerung erhält, konnte 
daran liegen, dass es, wie der bedeutende Gewichtsverlust in 
dieser Periode zeigt, sehr wenig zu sich genommen hatte. Die 
grössere oder geringere Wassergehalt der Kost ist demnach 
ein Faktor, mit welchem man rechnen muss; dass aber der N- 
Gehalt der Nahrung auch eine Rolle spielt, ist nicht nur von 
vornherein wahrscheinlich, sondern die Versuche, die ich mit 
experimenteller Nephritis an Kaninchen gemacht habe, spre- 
chen, wie wir sehen werden, auch dafür. 

Die Versuche gingen zuerst darauf hinaus zu untersuchen, 
von welcher Bedeutung die einfache Reduktion der Nierensub- 
stanz ist. Diese wurde dadurch bewerkstelligt, dass am Ka- 
ninchen zuerst ein Keil von der linken Niere durch die ganze 
Niere bis ganz an das Pelvis heran ausgeschnitten wurde; 
die Schnittfläche wurde mit Adrenalin-Tampon abgetupft und 
mit Catgut suturiert. Dabei entsteht in Wirklichkeit ein 
grösserer Defekt in der Niere, als was dem ausgeschnittenen 
Keil entspricht, indem eine Durchschneidung der Gefässe 
nekrotische Infarkte herbeiführt, die wieder in Bindegewebe 
umgebildet werden, das weit hinaus in die Niere auf beiden 
Seiten ausstrahlt; das Bild wird nach und nach dem der 
menschlichen Schrumpfniere ähnlich. Einen Monat nach die- 
ser Operation wurde die andere Niere ganz entfernt; das Tier 
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lebte demnach mit einer bedeutend reduzierten Nierensubstanz. 
Dann wurden sie periodenweise auf verschiedenes Futter ge- 
stellt, und das Rest-N untersucht. 
nachstehenden Tabellen ersichtlich: 


I. Datum 
3—VII 
31— > 
5—VIII 
i— › 
10— » 
12— » 
12— » 
14— » 
lj— > 
19— » 
26— » 
28— > 
П. ҮП 
05 — » 
э-- ҮШ 
i— 35» 
10 - » 
12-— » 
19 = > 
14— » 
17— > 
19: > 


2 620 


2 720 
2 5650 


2 420 
2 380 
2 350 
22510 
2 650 
2 625 


2 660 


9 350 


З 150 


3 150 


9 900 к 


9 SSD 
2910 
2870 
2 660 
2 490 


Gewicht 


5 


0$ 


OS R 


7 


03 


7$ 


m 


JS R R 


Futter 


Gemischtes Futter 


Glutenbrot 
d:o 


d:o 

du 

do 
Gelbe Rüben 

d:o 

d:o 

d:o 


— 


d:o 


"erumi- 


Alb. 


Go 


43 є 


T 
бең 


© 
м 


6586 > 
420 > 
(051 > 
6:40 » 
6:41 > 
660 > 


6:1? э 


Gemischtes Futter — 


Gelbe Rüben 


— 


d:o 

d:o 

do 
Glutenbrot 

d:o 

d:o 

d:o 


Das Tier starb d. 21. VIII. 


III. 6—VII 


20—VIII 
90— » 
27— > 
UN >» 
2—IX 


2 910 


2 069 


LL 


? 475 


5 


73 


JIS 


24 


Gemischtes Futter 


Gelbe Rüben 


d:0 


Inanition 
du 


do 


1720 › 


163 > 


=? 


gee 
le 
H 


«63 > 


B50 > 


Rest-N 


145 
150 
110 


49 


= 
4 4 


100 


Die Resultate sind aus 


Operation 
Keilexcision in der 
]. Niere 


die r. Niere wird 
entfernt 


die 1. Niere wird 
entferut 


getötet. 


Keilexcision in der 
l. Niere 


— 


die r. Niere wird 
entfernt 


Keilexcision in der 
1. Niere 


die r. Niere wird 
entfernt 
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Serum- 
III. Datum Gewicht Futter AI. Rest-N Operation 
2—IX — Grünes $—5 65 mg — 
d— > — d:o — — Е 
Q— » Es = — — getötet 


Aus der Tabelle geht also hervor, dass Nierenreduktion 
sehr schnell eine Steigerung des Rest-N verursacht, diese ist 
deutlich ausgesprochen, wie auch immer das Futter beschaffen 
ist, indessen ist die Steigerung bei Glutenbrot bedeutend 
grösser als bei Rübenfütterung, und die Frage wird dann, ob 
dies lediglich als eine Folge von Wassermangel in der Glu- 
tenbrot-Periode, oder als eine Folge des eiweissreicheren Fut- 
ters aufzufassen ist. Vergleicht man die Zahlen aus der Ina- 
nitionsperiode in Versuch III mit den Zahlen für die Gluten- 
brot-Periode in Versuch I und II, so sieht man, dass das Glu- 
tenbrot eine bedeutend grössere Retention verursacht; es ist 
zu bemerken, dass die Tiere sowohl wihrend der Fiitterungs- 
als auch während der Inanitions-Periode Wasser ad libitum 
erhalten haben. 

Mutmasslich spielen beide Faktoren eine Rolle. Eine ge- 
nauere Untersuchung des Stoffwechsels, namentlich Messung 
und Analyse des Harnes hätte aufklärend sein können, aber 
der Mangel an hierfür geeigneten Käfigen machte dies un- 
möglich. 

Alsdann wurden Versuche gemacht, welche darauf hinaus- 
gingen die Wirkung der Nierendegeneration auf das Rest-N 
aufzuklären. Zur Erzeugung von Degeneration wurde intra- 
venöse Injektion von 2 % chromsaur. Kali benutzt. 


I. Datum Gewicht Futter Serum: Rest-N Harn Injektion 


Alb. 
9—IX 2870 g Rüben @—— % 30 mg + Alb. 2 cm? chroms. 
Kali (2 %) 
11— › — — — — d:o 2 ст? chroms. 
Kali (2 =) 
14— > 2570 g d:o 530» 222 » d:o — 
16— » 2110 g d:o 10— > 20 » d:o — 


Gestorben d. 18—IX. 
П. 9-IX 8060 g  Glutenbrot 


-l 
t2 

“2 

v 


40 > — 1! ст chroms. 
Kali (2 %) 

14— > 2510 g Rüben 9— » 160 > + Alb. — 

16— » 2410 g d:o 828 » 128 > + Alb. — 
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II. Datum Gewicht Futter un: Rest-N Harn Injektion 


Alb. 
21—IX 2750 g Riiben 710% 63 mg °. Alb. — 
20— 3 2190 g d:o T— > — — З cm? chroms’ 
| Kali (2 %) 
D—X +1790 ¢ do 102 > 165 » + Alb. — 


Wird getötet 5—X. 


Bei Mikroskopie der Nieren wurde in beiden Fällen sehr 
starke Nekrose mit geringer Fettdegeneration der Epithelien 
in den Tubuli gefunden; in den Lumina zahlreiche Cylinder; 
in den Glomeruli eine geringe Menge albuminöses Transsudat. 

Die Versuche illustrieren gut die Abhängigkeit des Rest- 
Stickstoffes von dem Nierenleiden; in Versuch II fällt das 
Rest-N gleichzeitig damit, dass der Harn albumenfrei wird, 
und steigt wieder, wenn eine weitere Injektion eine erneute 
Nierendegeneration hervorruft. Versuch I zeigt durch die 
kolossale Steigerung des Rest-N das Abhängigkeitsverhältnis 
desselben vom Nierenleiden. Bemerkenswert ist auch die ver- 
mehrte Konzentration des Serums, die Bedeutung hiervon ist 
mutmasslich dieselbe wie vorstehend unter den Versuchen mit 
Nierenresektion erwähnt. 

Wenn wir nun zu den klinischen Untersuchungen über- 
gehen, werde ich mit den Urämien beginnen, indem man hier 
eine absolute Niereninsuffizienz hat, und da der klinische 
Wert der Untersuchungen davon abhängt, ob der Grad der 
Niereninsuffizienz zur (Grösse des Rest-N in irgend einem 
Verhältnis steht, wird man vermutlich eine gute Abschätzung 
hiervon gerade dadurch erhalten können, dass man die Fälle 
untersucht, wo die Niereninsuffizienz unzweifelhaft ist. Zu- 
gleich ist der grisste Teil dieser Fülle zur Sektion gekom- 
men, so dass es möglich war zu untersuchen, ob zwischen der 
Stickstoffretention und Krankheiten bestimmter Nierenele- 
mente irgend ein Verhültnis besteht. Mit Urümie ist kein 
gleichartiges Krankheitsbild gemeint, indem die Symptome 
in den einzelnen Fällen etwas variieren: die Intoxikation äus- 
sert sich teils durch Magensymptome, nümlich Übelkeit und 
Erbrechen, teils durch tiefe und unregelmässige Respiration 
und oft einen durchdringenden ammoniakalischen Geruch der 
Ausatmungsluft und teils durch nervöse Unruhe, Kopfschmer- 
zen, Sehnenschnellen, Benommenheit und Stumpfheit, seltener 
universelle Krämpfe und endlich dadurch, dass der Patient in 


^ 
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Tabelle 


п. 


Fälle von Urümie.!) 

















| el = | 
| Ё ab. e 
| > е + e 4 © = : 
' |=|Е Harn des SIS Diät 
als Blutes | % | e 
Ce | = 
БАР | ai 
| | | | 
1. |35 c? | Geringe Diurese p ı 622 130 | 170 | N-arm Aufgenommen d. 17/10. 
99 





| (ca. !/s L tägl.) | 1/11 | 
| | niedrige Kon- |?! 
| | zentr. massen- 1 2 
weise r. Blut- 4/19 54 


6: 
6: 
560) 
D'28| 
546) 


92 
96 | 


145 


| 130 | 160 





(15—20 e 


Alb. tägl.) 


Gestorben !*/: Bedeuten- | 
de Ödems. Anämie (35 4), | 
| Ausscheidung von Chloriden 
minimal, Gestorben uräm- 
isch (Zuckungen, Dyspnöe). 











Keine Sektion. 





| körp. und Cy- 
linder 12—15 p. | 
| | m. Alb.?) | 


1) Zum Verständnis der Anatomie der Nephriten diene Folgendes: Die 
Mehrzahl der chronischen Nephriten haben ihren Ausgangspunkt von einer 
akuten Glomerulonephritis. Eine reine Glomerulonephritis ist doch selten, in- _ 
dem auch Tubuli in grósserem oder geringerem Grade mitangegriffen sind, aber 
die Glomerulitis ist insofern dominierend, als die markantesten klinischen 
Symptome: die spärliche Diurese, die Hümaturie und die Albuminurie von 
derselben abhängig sind, und ferner sind es die Folgezustünde der Glomerulitis, 
welche bewirken, dass die Nephritis chronisch und progressiv wird. Während 
die tubulären Degenerationen, die bei Infektionskrankheiten und anderen Intoxika- 
tionen so gewóhnlich sind, in der Regel ohne bleibenden Defekt auf Grund der 
grossen Regenerationsfühigkeit der Nierenepithelien heilen, ist das Verhültnis 
was die Glomeruliten anbelangt ein anderes. Die Glomerulusentzündung mit ihrer 
Zellinfiltration nebst Proliferation und Gefüssthrombose, welche Veründerungen 
nicht wieder verschwinden, bedingt eine Schwierigkeit für den Durchgang des 
Blutes durch das Gefüssknüuel, und dies hat zur Folge einerseits, dass die Tubuli, 
die ja durch das Blut, das die Glomeruli passiert hat, ernährt werden sollen, ge- 
ringere Blutversorgung erhalten und zu Degeneration geneigt werden, und an- 
dererseits, dass die kleinen Nierenarterien auf der zentralen Seite der Glomeruli 
hypertrophieren und sekundär degenerieren; mit anderen Worten: es entwickelt 
sich Arteriosklerose in den Nierengefüssen. Je nachdem die Degenerationsprozesse 
oder die Atrophie, welche die Folge der Arteriosklerose und der Glomerulus- 
obliteration ist, das überwiegendste sind, erhült man anatomisch das Bild von 
einer grossen weissen oder grossen bunten bezw. kleinen geschrumpften Niere; 
es ist alles zusammen im Prinzip dasselbe, es ist die sekunddre Glomerulit is, 
d. h. die Folgen der akuten. Der histologische Typus ist so prügnant, dass man, 
eine wie lange Zeit auch zwischen der zu Grunde liegenden Glomerulitis und 
dem Tode vergeht, stets den Ursprung der Nephriten erkennen kann. 

Der andere Typ von Schrumpfniere ist der »genuine»; er beginnt mit Ar- 
teriosklerose in den feinen Nierengefässen und hyaliner Verdickung der Ge- 
füsschlingen des Glomerulus, welche nach und nach obliterieren; daraus resul- 
tiert dann progressive Atrophie der Tubuli und damit der ganzen Niere. Dies 
ist die primdre chronische Glomerulitis. 

2) Alle die Eiweissbestimmnngen im Harn sind nach der Methode von 
CLAUDIUS gemacht. 
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| | Sektion: So ziemlich totale 
| | Nekrose beider Nieren als 
| 
| 


5 | z 
2|=|E Harn | des d E Diät 
SIS | Blutes | z | £ | 
= br | 

2. 56 | с | Diurese bei der 6/11 8711915 190! N-arm |  Urümische Symptome 
Aufn. 900, stetig |8°/11 9:45| 289 | (Erbrechen, später Coma) 
fallend, 3 p. m. vom 20/11 an. Keine Ödeme. 
Alb., einige Cy- Gestorben d. 5/12. Sektion: 
linder; niedrige | Vorgeschrittene Schrumpf- 
Konzentration. | niere, Herzhypertrophie, 

| Arteriosklerose. Mikrosko- 
| pie: Sekundäre Glomeru- 
litis. 

3. 48 | g^ | Diurese anfäng- |*%/10 8:07! 200 | 230| N-arm Aufgen. 77/10 mit begin- 
lich 1200-1400 | 4/11 7:30| 180 nenden urämischen Symp- 
später fallend. | 6/11 7:41 186 tomen, schwinden vorüber- 
Niedrige Konz. |#/11 7:40) 163 Ä i gehend; keine Odeme. Ge- 
7—9 p. m. Alb. |?%/ıı 824| 200 | ‚storben d. Zum Sektion: 

Cylindrurie. (99/4; 850) 226 | Vorgeschrittene Schrumpf- 
niere,  Herzhypertrophie. 
| Arteriosklerose, Mikrosko- 
| pie: Sekundüre Glomeru- 
litis. 
4.| 21| 9 | Anurie während | !/ 509 160 | 155.  N-arm Aufgen. d. 16%, Abortierte 
| 11 Tagen. 4/9 6:67] 185 | 180 5 Tage vor der Aufn., seit- 
| 16/9 dem Anurie. Befand sich, 

2 | 200 im übrigen wohl ohne ei- 

| 17/9 gentl. urämische Sympto- 
160 | me. Starb plötzlich d. 17/9. 


Folge von Thrombose in 
| allen den feinen Arterien. | 


| 
| 5. 16! с | Niedrige Diure- 4/3 5:90; 160 190 — . Aufgen. /s, Bedeutende 
| se 100—200 cm? 17/3 — |143 Odeme. Es wurden durch 
| 92 p. m. Alb. |**ó — |214 SOUTHEY's Kanülen 21 L 
| entleert. Gestorben  urü- 
| misch d. "än Sektion: 
Schrumpfnieren, Arterio- 
sklerose, Herzhypertrophie . 
Mikroskopie: Primäre 
chron. Glomerulitis. Ar-. 
teriosklerose, Tubulusdege- 
| neration mit Cylindern. 


6. |38 | с | Diurese ca. '/s L |!8/8 4:59| 45/180! Anfängl. Aufgen. d. 17/8; hat in 























Gel Sp. Gew. |*$/s 438| 45 ll. Milch | derletzten Woche Diarrhóe 
‚1017; später 2/?9/; 3:94| 32 | 155) + Obst, |und Erbrechen gehabt; in 
| L oder mehr, | 3/ә 4:60! 42 spiter (den letzten Tagen Odeme. 
sp. б. 1012, 7/"/, 509| 27 gemischte | Bei der Aufn. Kopfschmer- 
p. m. Alb., fal- 2%, 5:45) 98 | 140) Kost mit | zen u. Erbrechen, Unruhe, 
lend auf 3—4 11 6:42) 38 15—80 g | Oppression; keine Krämpfe. 

p. m. 20/11 T-—| 35 Albumin | Venaesectio d. 2°/s (Gefrier- 

119/18 7:64) 34 punkt des Blutes — 0°57), 

| Die urämischen Zustände 

| verloren sich im Laufe von 

ein paar Tagen; die Ödeme 








‚nach ein paar Wochen. 


| 


n.é 
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Harn 
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200 | N-arm 


750 110 180. Hat nur 
spez. Gew. 1010, 


Ca 


ооо ә 


L, niedriges sp. 


| grosse Alb.-Re- 
akt., spüter 1 L, 








Aufgen. 1/11. Nephritis 


1! L Milch seit Э Jahren. Bei der Aufn. 


benommen mit  Zuckun- 


ОО g | gen, Kopfschmerzen, Ubel- | 


keit, ammoniakalischem Ge- | 
ruch. Behandelt mit Bädern | 


- und Diät. Die urämischen | 


Symptome verloren sich 

erst vom "Hu an ganz. 
Aufgen. d. !* 1e. Im De- | 

zbr. 1911 Lues. Vor 1! 


, Jahren begannen Nephritis- 


symptome. Bei der Aufn. | 
anämisch (Hb. % 65); leicht 
ödematös. Retinitis albu- 
minurica., nach und nach 
Amaurose. Tod unter urä- 
mischen Symptomen. Sek- 
tion: Bunte Niere. Mikro- 
skopie: Sekundäre Glom- 
erulitis. 


Nephritis seit 14 Jahren. 
Aufgen. 10 mit urämi- 
sehen Zuständen. (Erbrech- 
en, Kopfschmerzen, Un- 
ruhe.) Tod unter urämi- 
schen Krämpfen. Sektion: 
Schrumpfniere. Mikrosko- 
pie: Sekundäre Glomeru- | 
litis. 

Aufgen. * 10. Gestorben 
27 10. Alkoholist. In den: 
letzten Tagen Übelkeit, Er- 
brechen, "Unruhe. Starb 
recht plötzlich. Sektion: | 
Verrukóse Aortaklappen- 
Endocarditis, Bronchopneu- 
monie. Nieren: Gross, 
bunt. Mikroskopie: Xe- 
kundäre Glomerulitis, dila- 
tierte zum Teil blutgefüllte 
Tubuli. Arteriosklerose. 


Aufgen. d. ?в. Gestorben 
Ze Nephritissymptome 
seit 3 Jahren; urämische 
Symptome (Erbrechen, Ex- 
tremitátenzuckungen, Na- 
senbluten) seit 10 Tagen. 
Tod unter zunehmenden 
urämischen Symptomen. 
Sektion:  Schrumpfniere, 
Herzhypertrophie, fibrinöse 
Perikarditis. Mikroskopie: 
Sekundäre Glomerulitis. 
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| 2 xi a | „| = | 
| >| ó А x = | 
4/215) Harn ds | 216! Diät | 
518 Blutes | ш! 8 | 
| | | & | | 
к | | | | 
12. 25: 9 | Diurese ! 3—? 4 Ia : 180| N-arme Aufgen. d. *;s. Gestorben 
| L, sp. Gew. | 170 Kost d.* 4. Nephritis seit dem 
1013, 6 p. m. 001 | | | Alter von 10 Jahren (Scar- 





Symptome seit !3 Jahr. 

Tod in Coma uraemicum. | 

Sektion: Vorgeschrittene 

|, Nehrumpfniere. Mikrosko- | 

i | | pre: Sekundäre Glomeruli- 

| MEE | | | | tis, Arteriosklerose, Kanal- 
| | atropie. 


| Alb. | 189 | latina). Suburümische 


(Es ist zu bemerken, dass die Nephritiker, welche gestorben sind, wo aber 
keine Urümie vorlag, in Tabelle III nufgeführt sind.) 


den meisten Fallen stirbt. Die Symptome sind in den ein- 
zelnen Füllen in verschiedener Weise kombiniert, und bei 
manchen ist dieses, bei anderen jenes Symptom oder Symp- 
tomkomplex das hervortretendste; hat man Gelegenheit den 
Pat. nur ganz wenige Tage zu beobachten, so wird doch in 
der Praxis niemals Zweifel über die Diagnose bestehen. In 
vorstehender Tabelle sind die markantesten Symptome an- 
geführt. Die Frage, inwiefern die Rest-N-Erhöhung in einem 
ursüchlichen Verhältnis zur Urämie oder einem der Symp- 
tome derselben steht, wird spüter diskutiert. 

Hieraus geht hervor, dass wir in der bei weitem überwic- 
genden Anzahl Fülle Erhéhung des Rest-N finden und zwar 
— worauf wir später zurückkommen werden — so bedeutende, 
dass man nichts Entsprechendes findet, wenn nicht Urämie 
vorliegt, aber weiter, dass urämische Symptome auch vor- 
handen sein können, ohne dass die Erhöhung grösser zu sein 
braucht, als man sie bei Nephritikern, die keine Urämie haben, 
zu finden pflegt. Dies ist übrigens von allen konstatiert, die 
sich mit der Frage beschäftigt haben. Doch sind solche Fälle 
Ausnahmen. Unter den 12 Fällen der Tabelle findet sich nur 
1 (Nr. 6), wo das Rest-N nicht wesentlich erhöht war; in- 
dessen war bedeutende Hydrämie vorhanden, indem das Alb. 
Proz. des Serums unter 4 war, also nicht mehr als halb so gross 
wie normal. Diese Hydrämie maskiert demnach in Wirklich- 
keit eine Retention, wenn auch diese weit entfernt so bedeut- 
end war, wie in den übrigen Fällen; die urämischen Symp- 
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tome, die im ganzen genommen nicht so sonderlich hervor- 
tretend waren, verloren sich im übrigen schnell. Der Fall 
zeigt die Bedeutung davon neben dem Rest-N den Wasser- 
gehalt des Serums zu bestimmen. Welche Schlussfolgerungen 
sich im übrigen aus den Zahlen mit Rücksicht auf die Genese 
der Urämie und anderes ziehen lassen, darauf werde ich spä- 
ter zurückkommen, wenn wir gesehen haben, wie sich das 
Rest-N bei nicht urämischen Nephritikern und bei anderen 
Patienten verhält. 

In Tabelle III sind die nicht urämischen Nephritiker zu- 
sammengestellt. 


Tabelle ПІ. 
Nicht urämische Nephritiker.!) 























NE LE SIE 
4| EIS ze = 
Жок =| Albaric Fa] $ | E 
3 | 8 An Als 
= (8| |” 

| 1.141| | 2 p. m. sun 40 Das Rest-N fiel nach Diüt auf 40 


mg. Vgl. im übrigen Tabelle I Nr. 1. 








2.,37| g^ | 4p.m. | 6,33] 60|200 Gestorben. Sektion: Aortitis syphil., 
| | Hypertroph. cordis. Nieren etwas 
| atrophisch. Mikroskopie: Primäre 
| chron. Glomerulitis. Leichte Binde- 
| gcwebsvermehrung. Arteriosklerose. 
| 3.|31| | Spuren | 7,41; 42) 130 Hämorrhag. Nephritis. Diät zu dem 
Zeitpunkt der Rest-N.-Bestimmung ent- 
hielt 90 g Alb. tägl. 
| 4. | 26 с | Spuren | 3,10) 65 | 130 Vgl. Tabelle I, Nr. 2 und 5. 30. 
5. | 33 Q| 2р. m. | 6,22) 39 |170 Nephritis in graviditate. 
, 6. 59 ol 2 p. m. | 7,00) 133 180 | Gestorben plötzlich an Herzparesc. 








, Rest-N durch Diät (mit 4 g N. tägl.) 

, nicht zu beeinflussen: insgesamt 4 mal 

| | | bestimmt. Sektion: die Nieren gross, | 
| | gefleckt. Mikroskopie: ausgebreitetes 

| Bindegewebe. Sekundäre Glomerulitis. 





| 
Nephritis in graviditate. Gestorben 
an Hämorrhag. cerebri. Sektion: 











ws 5 p. m. |5,70) 57 |250 





1) In so ziemlich allen Füllen sind mehrere Untersuchungen des Rest-N bei 
jedem einzelnen Pat. gemacht worden. Die Zahl, welche angeführt ist, ist so- 

wohl für Rest-N als für Blutdruck die hóchste gefundene; sofern sich dieselbe 
während des Verlaufes wesentlich verändert hat, ist er in der äussersten Spalte 
angegeben und einzelne Fälle auf besonderen Tabellen später. Die Bestimmung 
ist in Blut vorgenommen, das vormittags vor dem Frühstück entnommen war, 
aber ein paar Stunden nach dem ersten Frühstück, das aus Thee und ein paar 
Scheiben Brot oder Zwieback besteht; eine unmittelbar vorausgehende diäte- 
tische Beeinflussung des Rest-N kann daher nich stattgefunden haben. 
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! Ge | > ы : 
i lé Sr BIS 
^ =|= Albure [54 & | & 
. = c e ' z 
rs Fe Al & 
: | 
| . Bunte Nieren. Mikroskopie: kan 
dire Glomerulit. Leichte Bindegewebs- . | 
. vermehrung. Arteriosklerose. | | 
| 8. In Ф| ар. m 8,07 25 135; Ödeme. Vgl. Tabelle I, Nr. 3. | ' 
9.60 g Spuren | 7,41) 63.180 | 
10.| 35 | J} lp m. |780 22 140 Nephritis chr. in Alcoh. chron. 
11. S54! g Spuren (8,90 230 130|  Nephritis subacut. in Alcoh. chr. 
12.29 | 17 р. m. | 5,77} 80 100 Phthisis. Deg. amyloidea. Ödeme. | 
13.) 30' 9 | 0,5 p. m. | 7,06 150 150 Gestorben. Sektion: Endocarditis, . 
| | | Nephritis. Mikroskopie: sekundäre 
| | | Glomerulitis. | 
| 14.33 © Spuren |8,15| 46 200 Vgl. Tabelle I, Nr. 4 Akute häm- 
| | orrh. Nephritis. | 
15.19 с | Spuren [7,30| 39 155: Vgl. Tabelle I, Nr. 5. Akute hüm-! 
| | i | orrh. Nephritis. 
16/50 ol 4 p. m. |5,12) 40 150) — Hümorrhagische Nephritis. 
17, 18 с | Spuren 7,68) 34, 170 Hämorrhagische Nephritis. 
15 85 © Spuren |8,35 42 120  Hämorrhagische Nephritis nach Pneu- 
| , monte. 
| | Ä 
(19. 98, | 2 p. m. |807 43.180 
20. 19| | Spuren | 7,41. 30 190 
‚#1. 31) g^ | Spuren | 7,11 42 1351  Hämorrhagische Nephritis. ; 
| 
2322. 9719 | 2 p. m. 6,22 35 179 Nephritis in graviditate. 
98. 86: Ọ | Spuren 5,25 87/125!  Prveloncphritis. | 
24. 30; 9 Spuren | "nn 90 | 130 Himorrhag. Nephritis. Das Rest-N 
! | bei Diät bis 21 mg fallend. Blutdruck . 
| unverändert. Vgl. N. 27. 
29. 81g | 1р. m. 914 145) — Akute hämorrhag. Nephritis. N-arme . 
| | Diät: das Rest-N fällt bis 23 mg, 
| | | Уш. S. 37. 
26. 42 © | Spuren | 4.5 43,155  Pyeloncphritis. Calculus in solitä- | 
rer Niere. N-arme Kost. Rest-N nicht. 
| Zu beeintlussen. | 
27. 99 F| 13 p. m. (7,60 19 160 Tuberkulüse Artroitis. Das Rest-N | 
hei N-armer Kost fällt bis 27 mg. 
| Vgl. Tabelle I Nr 6 und N. 37. 

28. 32! Q' Spuren :7,60 46 145 ^ Háümorrh. Nephritis. Das Rest-N fal- 
| | | lend his 54 mg: Diät ca. 80 g Alb. 
39.51 с} 13 p. m. [980 61, 230 Das Rest-N bei Diät fallend bis 25 
| | | mg (Blut Alb. 10,12 sn Der Blut- 


druck konstant. Alb-urie fallend bis 


l p. m. 


DIE KLINISCHE UNTEKSUCHUNG 





























e el | | 
>»|@ | Ше тра 
# | F | = | Alb.-Urie. #„| £ | & 
"peu PRIE 
P "вае 
30. 33 o | 10 p. m. |7,20 30 | 130 
31.|31| 9 | тр. m. | 7,80] 56 |170 
32.135| с | Spuren |8,65 28 | 180 
39. 35 | сў | Spuren |7,60 38 |170, 
34. 5| 2 | Spuren |8,00 68 |115 
135. 65| | Spuren |7,92 35 |175. 
36. 16| 7 | Spuren 8,37 36 | 130) 
37.351 © | 10 p. m. | 5,42! 30 | 140 
98.16 | © | Spuren |7,20 28 | 130 
| | 
bee 18|9 | 12 p. m. |5,91 26 | 160 
B 24|g'| Spuren |7,84| 45 | 150 
| = 
41.193 i 4 p. m. ha 56 | 170 
s J| Spuren |7,20| 37 | 160 
Viz CA? 
143.133 | 9 | Spuren |7,45| 30 | 120 
44.33 © | 1!/s p. m. | 6,22) 37 | 160 
45. id о | 2 p. m. |5,68| 33 | 150 
46.20 @ | 7 p. m. |5,60| 56 | 165 
47.181 © | 0,5 р. m. | 8,07] 25 | 135 
‚48.153 © | Spuren | 8,28] 42 | 240 
149.140 | g^ | 0,5 p. m. | 7,66] 25 | 125 
150.150 oi 1р. m. 7,65] 80 | 220 
| 
51.157 9 | Spuren 9,66 37 | 200 
152.154 g^ | 6 p. m. "Gun 68 1190. 




















| gend. Vgl. S. 30. 
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Die Kost са 70 g Alb.-Stoff. Sy- 
philitische(?) Nephritis. | 


Hämorrhagische  Nephritis nach 
Pneumonie; das Rest-N bei N-armer 
Kost auf 38 fallend. 


Arthritis urica. 


Eclampsia gravidarum. 


| 





Nephritis chron. 
Das Rest-N bei Probemahlzeit stei- 


Vgl. Tabelle I, Nr. 9. Ödeme. 
Vgl. Tab., Nr. 7 und S 30. 
Nephritis in gravidititate. Odeme. 


Das Rest-N bei N-armer Kost fallend 
auf 32. Vgl. Tabelle I Nr 11 und S. 
30. | 


Rest-N nach N-armer Kost. 43 (Blut 
Alb. 9,95 «), Vgl. Tab. I, Nr 12. 


Das Rest-N bei N-armer Kost fallend 
auf 27 (Blut-Alb. 9,15 ai, und bei 85 
g Alb. tügl. in der Kost wieder stei- | 
gend auf 42 (Blut Alb. 9,35 4). 








Nephritis in graviditate. 

Nephritis in puerperio; Odeme. Anä- 
mie. Genesen. Blut-Alb. % 7,45. Rest- 
N 30, Harn — Alb. Blutdruck 110. 

Vgl. Tab. I, Nr. 13 und S. 37. 

Vgl. Tab. I, Nr. 14. 


Gestorben an Apoplexia cerebri. Nie- 
ren: Leichte Bindegewebsentwicklung 
und tubulüre Nekrose. 





Nephritis acuta nach Angina. 


Gestorben an Herzparese. Sekundiire 
Glomerulitis. Starke Arteriosklerose. 
Ausgebreitete Bindegewebsproliferation. 
Herzhypertrophie. Das Rest-N fallend 
bei Diät. Vgl. Tabelle I, Nr. 17 und 
S. 37. 





Vgl. Tab. I, Nr. 18. 
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. Suburämische Symptome und Steno- 


| 
| 
| 

Gestorben an Apoplexie. , 
atrophisch. Ausgebreitete tubuläre | 
Nekrose. Glomeruli wesentlich nor- 
mal. 

Akute Nephritis mit spärlicher Diu- 
rese: bei N-armer Kost steigende Diu- 
rese: Blut-Alb. % 8,46. Rest-N 34. 
Blutdruck 90, | 


Gestorben an Emollitio cerebri. Atro- : 
phische Nieren. Primäre hyaline Glo- : 
merulitis, Arteriosklerose, tubuläre Ne- 
krose. 

Akute Nephritis. 


Schrumpfniere. Anämisch (35 % Hb.). 





cardie. | 
Gestorben 2 Monate später an Urä- 


| mie. Sektion: Sckundäre Glomerulitis. 


| Si | a €! 
EE SS ZS SI 
(4/5) = Albeuric 2. 4 2. 
O07 3 2 | F | z E 
` = сайы LE 
$t | @ Si | 
53. 63,9 | 0,5 p. m. 7,42] 55 | 210 
| "EP 
of 9 || їр. m Bum 32 .130 
55. 70 Ф | Spuren Ban 45 | 280. 
66.) 36) c^ 4—14 p. m. 7,00 42 130, 
57.60. — | Spuren |7,0x 80 230: 
| 1 
58 1 Q 05 p.m. | — |90 150 
29. 58. E) 0,5 p. m. 8,00) 43 210 
60. 99, о | 0,7 p.m. | 8,28, 85 , 230 
| ! 
61.50} | 4 p. m. |b,&3| 59 | 130 
ROM] 
| | | 
62. 58 с | 1,5 p. m. |Вот| 90 : 200! 
63. 64 Q ^ Spuren 16,77) 88 200 
64. 42 | у 6—16 p. m. 4,03] 56 | 200 
| 
= En 
| Lou. à 
| | 
65. A e бр. м. | — | 88 |150 
| | 
66.70 Ф 05 p. m. Nos 82 40 





Gestorben an Apoplexie. | 


Das Rest-N fällt bei N-armer Diät 
auf 68: steigt wieder auf 80 bei N- 
Zuschuss. 


Das Rest-N fällt bei N-armer Diät 
auf 36; Blut-Alb. 2,90 % steigt wic- 
der bei gemischter Kost auf 46. Blut- | 
Alb. 6,44 я. 


Das Rest-N füllt bei N-armer Kost | 
auf 56; Blut-Alb. 7,62 %, gestorben : 
nach Verlauf von 1з Jahr. 


Ödeme. Herzhypertrophie. 


Bedeutende Ödeme. Im wesentlichen. 
Symptome von Herzinsuffizienz. Subu- 
rämische Symptome (Erbrechen, Un- 
ruhe). Gestorben Srktion: Hypertrophia 
cordis. Nephritis. Mikroskopie: Se-! 
kundäre Glomerulitis. Arteriosklerose. 


Krank 10 Tage vor der Aufn. mit 


‚ Ödemen. WASSERMANN +. Dyspnóc. Starb 
| plötzlich. Sektion: Nephritis. an 


| 
trophia cordis. Pneumonie. Mikro- 
skopie: Recht frische Glomerulone- 
nephritis. Die Tubuli nicht affiziert. 


In den letzten Jahren Müdigkeit, 
Ohmmachten; das Rest-N fällt bei N- 


| armer Kost auf 50 (Blut-Alb. 7,62) x. 


Nach und nach an Bronchopneumonie | 
gestorben. 
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Es wird, bevor wir der Diskussion der Fragen von der kli- 
nischen Bedeutung der Rest-N-Untersuchung näher treten; 
zweckmässig sein die Resultate der Rest-N-Bestimmung bei 


nicht-nephritischen Individuen mitzuteilen. 
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| > at 2t 
es Së 
Krankheit, Eee 
al SI S 
MEE 
Cirrhosis hepatis. m 25 | — 
Cancer hepatis. 17,41 28 — 
Mb. cordis. 6.76 34 | 165 
Hämorrhagia cerebri. 8,07! 35 | 200 
2 
| | 
Neuritis optica retrobul- 8,00, 26 | 160 
baris. | | | 
Neurastenie. 5,50 35 1170 
Obesitas. 18,50 28 | 120 
Cancer ventriculi. ү 23 dics 
Diabetes. Kae 37 | 200 
Cirrhosis hepatis. 6,75. 23, — 
Bronchitis. 7,00 35 180 
Cirrhosis hepatis. 8,28, 54 . 180 
Colitis. 7,10, 20 | — 
Acetonümie. = | 20 | — 
Endocarditis. вао 30 | — 
Stenosis mitralis. 1,84. 34 — 
Cirrhosis hepatis. == | 30 | — 
Ulcus ventriculi. Tos 28 ! — 
Pneumonia croup. [7.89 30 — 
Obesitas. S07; 30 | — 
Pneumonia croup. 7,84) 36 i — 
Del. trem. m 37 | — 
Peritonitis chron. Cirr- | 7,00 45 | — 
hosis hepat. | 
Mb. cordis. 46 | — 


6,60 26 | 


Cirrhosis hepatis. 





Arteriosclerosis. 8,36) 28 | 210; 
Albuminuria orthot. 1,64, 91 "Lon 
Gastritis hyperacida. ‚851 39 | 180 


3—152478. Nord. med. ark., 1916, Afd. II, N:r 10. 





Gestorben. Keine 
Veränderungen in den 
Nieren über unbedeu- 
tende Sklerose hinaus. 





Vgl. Tab. I, Nr. 7. 
Vel. Tab. I, Nr. 8. | 
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= | | | 
Si | > = 
TEE wr P Е 
ale Krankheit. Ge ES. 
К УЕ Be и. E 
KÉ SE 
29. 60 © Arthritis urica. 7.92 36 170. 
30. 14 g Mb. cordis cong. 1.00 56 120 | 
51. 57 с. Endocarditis. Ödeme. 7,00 50 125! Gestorben plötzlich. ! 
| Nieren Stase. Sonst | 
| ; nichts mikroskopisch. | 
a 13 Albuminuria orthotiea. | 7,02 20 120 Vgl. Tab. I, Nr. 16. | 


Q 
46 g | Hyperglobulie. Insuff. ;70 36 190 | 
































33 
cordis. | 
34. 68 9 A poplexie. каа 31 200! Vgl. S. 39. 
35. 98 © Mb. Basedow. Gut 30 ‚10 
36. 90 F Senilitas. 17.13 38 Du, Gestorben. Glome- 
| | ruli und Tubuli nor- 
| | mal. 
37. 59 g | Kyphoscoliosis. Hyper- !8.15 26 210 
| trophia cordis. | | 
38, 58 9 Senilitas. 7,00. 36 160, 
39. 69 | © | Bronchopneumonie. Dia-; 8,22 21 135 
| betes. | | 
| | ў | 
40. 30 - e Febr. thyphoidea. = 2h 110, Albuminurie. 
| | 
41. 31 | d Hämatemesis. 1% 31 | — Ernührungsklvsma- 
| | 
42. 4 © Pneumonia croup. I — 030 —1 їй 
. 20 : 9° Albuminuria orthotica. | EE | € | 
44 34 o Cirrhosis hepatis. Eh EL. ai 
45. 50 0°. Anümia perniciosa. Обоз 88 — 
4o. 24 | co’! Albuminuria orthotieca. 856 31 120 
* - D la 
47. 60 g^ Jeterus gravis (C. pan- 7,41 JL — 
| | creat). 
45. 14 © Albuminuria orthotica. |. 8,20 23 110 
49. 50 Q  Ieterus gravis. Chole- 830 95 — 
dochus-Cancer. | | | | 
: i | 
[DO 101» € Laryngospasmus. — ; 40 — Malzsuppe. Sahne- | 
| | KR | | Ernährung. 
ok. as" Bronchitis. тоо 37 —. Milch. | 
bü 91 9. Rachitis. — | 44 — Milch, Eier. | 
DO. E Enteritis. 6,55 o9 --i Milch und Butter- | 
| | | mileh. | 
54. 72 g Anämia perniciosa. 17,20 56 145 Gestorben. Nieren: ' 
| i | | | | Primäre ehronische 





| | ' Glomerulitis mittleren | 
i pt ^d | | | | Grades. Arterien leicht | 


e 
Qt 
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IS | = | 
„|> 8 De le 
“a ES E Krankheit. КЕ е eens EE 
| 5 S @ 2 E 
= f° OF | 
. | | 
| | ps sklerotisch. Die Tu- 
| buli leicht degeneri- 
| | : | | ert. 
00. 61 gd Emollitio cerebri. | S,74 45 | 185 ,. Gestorben. ` Ausge- | 
| breitete tubuläre Ne- 
. krose, mässige Arte- 
riosklerose und pri-' 
. mare chron. Glomeru- 
| litis. 
56. 66 ci Coma diabeticum. | 8,70 20 | 140 Gestorben. Tubulä- 
| | re Degeneration in den 
Nieren. 
57. 57 '9 | Seg. hemiplegine. — 9.27 31 |2860 -: Albuminurie. | 











Die Fragen, die wir auf der Basis dieser Untersuchungen 
nun diskutieren werden, sind 1) welche Bedeutung für die 
Diagnose der Niereninsuffizienz hat die Rest-N-Bestimmung? 
2) welche Bedeutung für die Prognose und 3) welche für die 
Therapie? 

Die Diagnose. Es ist von vorne herein wahrscheinlich, dass 
die Vermehrung im Blute von Stoffen, die wie der Harn- 
stoff durch die Nieren ausgeschieden werden sollen, eine In- 
suffizienz derselben gegenüber den betreffenden Stoffen andeutet. 
Dafür sprechen auch die Experimente, welche zeigen, dass 
Nierenreduktion resp. Nierendegeneration eine Vermehrung 
des Rest-N zur Folge hat, die im Verhältnis steht zum De- 
fekt in der funktionsfähigen Substanz der Niere. Ferner der 
Umstand, dass die Rest-N-Erhöhung am grössten ist bei ab- 
soluter Niereninsuffizienz, nämlich bei Urümie. Nun ist die 
Frage, ob Niereninsuffizienz sich stets durch erhöhtes Rest-N 
zeigt, oder mit anderen Worten, ob normales Rest-N beweist, 
dass die Niere normal fungiert? 

Theoretisch betrachtet braucht dies nicht der Fall zu sein. 
Es wäre denkbar, dass es sich ebenso verhielte wie bei der 
Chlornatriumretention, dass die Retention sich nicht dadurch 
zeigt, dass die Konzentration des betreffenden Stoffes im Blute 
steigt, weil die Chloride schnell in die Gewebsflüssigkeiten 
übergehen und sie hier festgehalten werden; die Konzentration 
von Chloriden in Ödemflüssigkeit und anderen Transsudaten 
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ist häufig beträchtlich grösser als die im Blute. Indessen 
verhält sich das Rest-N nicht so, da seine Konzentration in 
Transsudaten nicht grösser, häufig sogar kleiner ist als im 
Blut. Häufig sind in den Fällen, wo sogar bedeutende Re- 
tention vorliegt, überhaupt keine Ödeme vorhanden, und jeden- 
falls stehen die Ödems in keinem Verhältnis zum Grade der 
Retention; das Rest-N kann in Blute steigen oder fallen un- 
abhängig davon, ab die Ödeme ab- oder zunehmen. Da die 
Ödemflüssigkeit ja indessen einen Teil des Rest-N enthält, 
ist also in der Tat, sofern gleichzeitig mit Ödemen und Trans- 
sudaten normales Rest-N im Blute vorliegt, eine Retention 
ohne Erhöhung des Rest-N des Blutes vorhanden. Sofern keine 
Ödeme vorliegen, erhebt sich die Frage, ob Rest-N an die Ge- 
webselemente gebunden gedacht werden kann, und ob demnach 
eine Retention vorhanden sein könnte, ohne dass sie durch 
Untersuchung der Gewebsflüssigkeiten zu entdecken ist. Es 
gibt doch nichts, was hierfür spricht, und es ist sicher eine 
Möglichkeit, von der man absehen kann. Man wird daher, 
wo normales Rest-N vorhanden ist und nicht gleichzeitig 
Ödeme, davon ausgeben können, dass die Funktion der Nieren 
gegenüber den betreffenden Stoffen hinreichend suffizient ist 
wenigstens für den augenblicklichen Bedarf. Sofern Ödeme 
vorhanden sind, ist es gleichwohl möglich, dass die Funktion 
gut ist, indem die Retention, die in den Ödemen stattfindet, 
eine notwendige Folge des Vorhandenseins derselben sein kann, 
die wiederum durch ganz andere Ursachen bedingt sein kann 
als durch insuffiziente Nierenfunktion.. Dass es sich so ver- 
halten kann, gebt daraus hervor, dass erhöhte Anforderungen 
an die Nieren in der Richtung einer Ausscheidung stickstoff- 
haltiger Stoffwechselprodukte weder eine Steigerung des 
Rest-N noch ein Wachstum des Ödemes zur Folge zu haben 
brauchen. 

Sehen wir die Fälle in Tabelle III an, wo das Rest-N 
normal ist, d. h. unter 40 mg liegt, so werden wir finden, 
dass es teils Fälle mit Ödem und Hydrämie sind, die also in 
Wirklichkeit eine Retention maskieren, und teils Fälle, die 
man auch auf der Basis der übrigen klinischen Symptome 
Grund hat als leichte aufzufassen. Einige derselben mit 
Ödem sind recht vorgeschrittene Nephriten gewesen, und 
selbst wenn hier also etwas N-Retention vorlag, war diese 
doch kein Ausdruck für den Grad der Nephritis; man kann 
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wie früher erwähnt auch Fälle von Urämie ohne wesentliche 
Erhöhung des Rest-N finden. Im ganzen genommen werden 
diese Fälle doch recht wenige, und — worauf wir weiterhin 
zurückkommen werden — sind die Aufschlüsse, welche die 
Rest-N-Untersuchung in denselben gewährt hat, wenigstens 
für Prognose und Therapie von nicht geringer Bedeutung 
gewesen. | 

Es liesse sich nun denken, dass man in den Fallen von 
Nephritis, wo das Rest-N bei gewöhnlicher nicht zu eiweiss- 
haltiger Kost normal ist, näher prüfen könnte, ob die Niere 
nicht an der Grenze ihrer Suffizienz arbeitete durch Steige- 
rung der Ansprüche an ihre Ausscheidungsfähigkeit, näm- 
lich indem man dem Patienten eine eiweissreiche Mahlzeit ver- 
abreichte und teils vor, teils einige Stunden nach der Mahlzeit 
die Grösse des Rest-N untersuchte. Wie wir gesehen haben, 
tritt bei normalen Individuen keine Steigerung des Rest-N 
nach einer solchen Probemahlzeit von ca. 85 g Eiweissstoff 
ein. Ich werde einige Untersuchungen bei Nephritikern 
mitteilen. 


I. 26-jähriger c" (Tabelle III, Nr. 4). Eiweissreiche Mahlzeit 1 Uhr. 


Blut.-Alb. Rest-N. 
vorm. "NEL. as в ои а Se oR 8,08 % 32 mg 
nachm. 4 > ouk ны fre 7,51 » 50 » 

ME ME MEC 5,10 » 66 » 
am nächsten Vorm. ....... . 8,08 > 37 


II. 16-jähriger o (Tabelle III, Nr. 36). Eiweissreiche Mahlzeit 1 Uhr. 


vorm. ВОВЕ © uuu wow pee 1,78 5 40 mg 
nachm. d >» ............ 807 5 4o » 
cH. er A eS gk ae EA 2. 7,85 >» 40 


III. 16-jährige 9 (Tabelle III, Nr. 35). Eiweissreiche Mahlzeit 1 Uhr. 


vorm, S Chr -sa 22 2 4 а Lu 1,80 5 28 mg 
nachm. 4 > .........4.. 1,90 > 45 > 

э E mu u dust 8,20 » 48 > 
2 Tage nachher паст. З Uhr. . . . 8,07 > dë 3 


IV. 27-jähriger Mann (Tabelle III, Nr. 40). Eiweissreiche Mahlzeit 1 Uhr. 
vorm. 10 Uhr... «5. x . 8,10 % 9) mg 
nachm.4 > ...... (nie ur Sea JD + 


> (18 3. uox uocem IE 2. 4,67 4) » 
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In einem Fall von Albuminuria orthostatica bei einem 11-jäh- 
rigen Mädchen (Tabelle ТҮ, Nr. 27), wo dieselbe Untersuchung 
gemacht wurde, trat keine Steigerung des Rest-N nach einer 


ч 


Probemahlzeit von 55 e Eiweiss um 1 Uhr ein. 


Blut.-Alb. Rest-N. 
vorm. 11 Uhr . . . . . . . 7,64 € ol meg 
nachm. 4 »  ....... VS» 523 > 

Ko a per x4 ж 4494 5 32 » 


Diese Untersuchungen scheinen darauf hinzudeuten, dass 
wir in der Rest-N-Bestimmung nach einer Probemahlzeit 
eine gute Funktionsprobe für die Nieren haben, die nament- 
lich auch bei der oft schwierigen Differentialdiagnose zwischen 
den gutartigen orthostatischen und den von einer tatsächlichen 
Nephritis herrührenden Albuminurien von Nutzen sein kann. 

Stellt man nun die umgekehrte Frage, nämlich ob man aus 
einem erhöhten Kest-N auf Niereninsuffizienz schliessen kann, 
und ob der Grad derselben in ciuem. Verhältnis zur Erhöhung 
des Rest-N steht, so müssen wir Tabelle III und Tabelle IV 
mit einander vergleichen. Betrachten wir die letztere, so zeigt 
sich, dass die weit überwiegende Anzahl Fälle von Patienten 
mit äusserst verschiedenartigen Leiden und sehr verschie- 
denem Alter von unter 1 Jahr bis zu 90 Jahren hinauf nor- 
males Rest-N haben; diejenigen, welche erhöhtes Rest-N 
haben, sind teils einige Leberkrankheiten, ohne dass dies im 
übrigen bei diesen konstant ist, teils einige Säuglinge und 
teils ein paar Patienten, welche starben (Nr. 54 und 55), und 
wo die Sektion Veränderungen in den Nieren ergab. Diese 
hätten insofern in Tabelle III aufgeführt werden sollen, 
aber, da sie ohne Sektion als Nieht.Nephritiker zählen wür- 
den, sind sie unter diesen aufgeführt. Ich habe noch keine 
Gelegenheit gehabt zu untersuchen, inwiefern das hohe 
Rest-N für Säuglinge charakteristisch ist, was an und für 
sich auf Grund ihres lebhafteren Stoffwechsels denkbar wäre. 
Am interessantesten ist die Erhöhung bei Patienten mit 
Leberkrankheiten. Verschiedene Gründe sind hierfür denk- 
bar. Wo Cholämie vorliegt, spielt diese eine Rolle, indem die 
stickstoffhaltigen Bestandteile der Galle natürlich das Rest-N 
vermehren müssen; die grössten Erhöhungen finden sich auch 
in den Fällen, wo Icterus vorhanden ist. Ferner wäre es 
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denkbar, dass es in Analogie mit Baxa's Versuchen die Ami- 
nosüurefraktion des Rest-N sein kónnte, die bei Leberkrank- 
heiten erhöht war, hierüber müssen nähere Untersuchungen 
Aufschluss gewähren; endlich wäre es in den Fällen, wo 
Ascites und recht spärliche Diurese vorhanden ist, denkbar 
dass dies eine Rolle spielt. 

Wie dem auch sei, bedeutet also eine Erhöhung des Rest-N 
in der weit überwiegenden Anzahl Fälle, aber nicht unter 
allen Umständen, dass die Nierenfunktion insuffizient ist. Da 
es in der Praxis im wesentlichen Leberkrankheiten sind, die 
ausser Nierenkrankheiten erhöhtes Rest-N zeigen können, wird 
die Differentialdiagnose doch nicht schwer fallen und es ist 
denkbar, dass nähere Untersuchungen speziell über die Ami- 
nosäurefraktion des Rest-N die Diagnostik des weiteren ver- 
schärfen können. 

Was die Frage von dem Verhältnis zwischen der Grösse des 
Rest-N und dem Grade der Insuffizienz anbelangt, haben wit 
in den Versuchen und in der Untersuchung urämischer Pati- 
enten Anhaltspunkte dafür, dass die Erhöhung des Rest-N im 
Verhältnis zum Grade der Insuffizienz steht. Ein Blick auf 
die Tabelle III wird dies auch zeigen, insofern als mehrere der 
Patienten, die ein erhöhtes Rest-N hatten, gestorben sind, und 
wo sich Gelegenheit dazu bot, liess konstatieren, dass sie an 
einer vorgeschrittenen Nepbritis litten. Eine nähere Erörterung 
der einzelnen Fälle lässt der Raum nicht zu. Es wurden bei 
ihnen allen tägliche Stickstoff- und Chlorid-Bestimmungen im 
Harn gemacht, ihre Kost wurde gewogen und der Inhalt der- 
selben an Stickstoff ausgerechnet, so dass ich auch auf diesem 
Wege im Stande gewesen bin die Funktionsfähigkeit der 
Niere zu bestimmen, so weit es tunlich ist. 

Die Anschauung, zu welcher ich auf der Basis dieser Unter- 
suchungen und der übrigen klinischen Wertung der Fälle 
gekommen bin, ist nun die, dass die Rest-N-Erhöhung ein 
sehr zuverlässiger Massstab für die Funktionsfähigkeit der 
Niere ist. Dass sie nicht im eigentlichen Sinne des Wortes 
pathognomonisch ist und dass in einzelnen Fällen Nieren- 
insuffizienz ohne Erhöhung des Rest-N vorliegt, verringert 
ihren diagnostischen Wert ebensowenig wie es z. B. auch 
nicht den Wert der Albuminurie für die Diagnose verringert, 
dass Albumin im Harn sein kann, ohne dass Nephritis vorliegt, 
und dass Nephritis vorhanden sein kann ohne Albuminnrie. 
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Fragt man nun, ob die Rest-N-Erhóhung eine Schlussfol- 
gerung mit Rücksicht darauf gestattet, welche Nierenelemente 
leidend sind, so scheinen die Sektionen zunüchst darauf zu 
deuten, dass namentlich in den Fällen, wo die Glomeruli 
affiziert sind, das Rest-N steigt; von welcher Art die Glo- 
merulitis ist, ob akut oder chronisch, scheint nichts zu be- 
deuten zu haben. Offenbar sind die Tubuli in der Regel auch 
bei den Glomerulonephriten affiziert, aber teils gibt es Fälle 
mit erhóhtem Rest-N, wo die Tubuli recht wenig angegriffen 
waren, und teils findet man gerade keine Erhöhung des Rest- 
N in den Fallen, wo Grund vorhanden ist anzunehmen, dass 
es vorwiegend oder vielleicht ausschliesslich die Tubuli sind, 
welche angegriffen sind, demnach nicht bei den febrilen Albu- 
minurien oder in den Fällen von chronischer Nephritis, die 
im allgemeinen als »parenchymatóse» charakterisiert werden, 
d. h. denjenigen mit Neigung zu reichlicher Albuminurie, 
Cylindrurie, Odeme. Offenbar stimmt die Idee, dass die Aus- 
scheidung des Rest М durch die Glomeruli vor sich gehen 
sollte, weder mit den gewóhnlichen physiologischen Anschau- 
ungen noch auch mit den Kaninchenversuchen, insofern als 
diese starke Retention durch tubuläre Degeneration zeigten, 
und es ist wohl auch móglich, dass das Glomeruluslei- 
den in anderer Weise wirken kann, ohne dass es gerade 
die verhinderte Ausscheidung direkt durch die Glomeruli zu 
sein braucht, welche das entscheidende ist. Die physiolo- 
gischen Probleme berühren doch nicht die praktische Seite 
der Sache, welche die ist, dass es im wesentlichen die Ne- 
phriten sind, wo Glomerulitis vorliegt, bei denen das Rest.N 
erhóht ist; aber das heisst offenbar auch die Mehrzahl der 
&kuten und chronischen Nephriten, wenn man die gewóhn- 
lichen febrilen Albuminurien nicht mitrechnet. 

Die Prognose. Die Hülfe, welche die Rest-N-Bestimmung 
bei der Abschätzung der Funktionsfähigkeit der Niere ge- 
währt, muss naturgemäss auch in hohem Grade der Prognose 
zugutekommen. Freilich beruht die Prognose bei einer Ne- 
phritis nicht auf den Nieren allein, sondern muss auch unter 
Berücksichtigung des Blutdruckes, des Herzens, des Zustandes 
der Gefüsse gestellt werden, aber teils ist die Funktion dieser 
Organe zu einem nicht geringen Teil von den Nierenläsionen 
abhängig und wird in demselben Grade verringert, als die 
Nephritis zunimmt, und teils ist diese doch ausschliesslich 
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die Ursache der Urämie. Das prognostische Problem, über 
welches wir durch die Rest-N-Bestimmung Aufklärung zu er- 
halten hoffen können, ist: wie weit ist der gegebene Fall von dem 
Grade von Niereninsuffizienz entfernt, der die Urämie bedingt? 

Sieht man Tabelle II und III an, so wird man die Pati- 
enten schematisch nach der Grösse des Rest-N in Gruppen 
einteilen können: 1) diejenigen mit normalem Rest-N, 2) die- 
jenigen mit mittelgrossen Erhöhungen, d.h. zwischen 40 und 
90, 3) diejenigen mit Rest-N zwischen 90 und 150 und 4) die 
sehr bedeutenden Erhöhungen über 150. 

In der ersten Gruppe mit normalem Rest-N finden sich 
teils Fälle, die auch nach anderen klinischen Symptomen und 
nach dem Verlauf leicht sind, und teils solche, die sich durch 
reichliche Albuminurie, Cylindrurie, Ödeme und langwierigen 
Verlauf als recht schwere Krankheitsfälle erwiesen haben. 
Wenn sie gleichwohl schliesslich bedeutend gebessert, ja sogar 
anscheinend geheilt sind, könnte man dies zu Gunsten des 
prognostischen Wertes der Rest-N-Bestimmung auslegen, so- 
fern man aus so wenigen Fällen Schlussfolgerungen zu ziehen 
wagt. Ich will hier speziell den Fall Nr. 37 in Tabelle III 
anführen, den ich Gelegenheit hatte längere Zeit zu verfolgen. 

Da der Fall auch mit Rücksicht auf die Bedeutung der 
Rest-N-Bestimmung für die Behandlung aufklärend ist, werde 
ich ihn etwas näher mitteilen. 

Frau E. P., 35 Jahre. Aufgen. ?! ; 14. Entl. 1% 15. 

Gibt an als Kind Scarlatina gehabt zu haben und 3 mal Fb. rheu- 
matica (vor resp. 11, 7 und 2 Jahren) und soll zu Kurzatmickeit 
geneigt sein. Vor 4 Jahren operiert wegen Pyosalpinx. Vor 1 Jahre 
mit Syphilis infiziert, die mit 20 Schmierkuren behandelt wurde. Vor 
5 Monaten fingen die Deine an zu schwellen; sie ist doch nicht bett- 
lägerig gewesen und hat nicht Diät gehalten. 

Sie hatte bei der Aufnahme bedeutendes Odem der Unterextremi- 
täten, des Rumpfes und des Gesichts. Der Blutdruck war leicht er- 
höht 150 (SAHLI), das Hämoglobinprozent 80 (SAHLI). Stethoskopie 
zeigte keine Anzeichen von Herzleiden. Der //arn enthielt reichlich 
Albumin und sehr zahlreiche hyaline, körnige und epitheliale Cylinder. 
WASSERMANN's Reaktion war stark positiv. 

Die Blutuntersuchung ergab Hydrämie, indem das Albuminprozent 
des Blutes nur 5,30 war, das Rest-N war 20, also nicht vermehrt, auch 
nicht wenn man die Hydrämie in Betracht zieht. 

Die Diurese war durchweg recht niedrig, indem sie sich meistens 
unter 1 Liter hielt; das spez. Gew. betrug ungefähr 1015, konnte 
aber, wenn die Diurese niedriger war, auf 1025 steigen; der Albumin- 
gehalt war stets bedeutend; zumeist 10 pro mille, konnte bis 20 p. ın. 
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steigen. Sie wurde in der ersten Periode ca. 1 Monat mit Milchdiät 
(Milch und Milchbrei), dann während einer Zeit von einem Monat 
mit salzfreier Fieberkost und schliesslich mit Püreekost, was eine recht 
eiweisshaltige (ca. 100 g. Alb. tägl.) und keineswegs salzarme Kost 
ist, behandelt. Einen merklichen Einfluss auf die Albuminurie und 
die Ödeme hatte die Behandlung nicht; vorübergehend stieg das Ödem 
der 1. Unterextremität sehr bedeutend, indem Thrombose in der Vena 
femoralis auftrat. Der Blutdruck fiel nach und nach auf 120. Die 
Ilerzfunktion war insofern weniger gut, als ab und zu Anfälle von 
Herzparese auftraten. Sie wurde mit Digitalis behandelt, später mit 
Strophantus und 15 Injektionen von Benzoas hydrargyricus; die 
WASSERMANN-Reaktion war d. ?*;» negativ; bei erneuter Untersuchung 
d. #910 wieder positiv; d. “12 wieder negativ; eine Untersuchung, 
die d. !*s vorgenommen wurde, nachdem sie entlassen war, zeigte 
wiederum positive Reaktion; sie wurde keiner anderen antiluetischen 
jehandlung unterzogen als die 15 Injektionen, die d. !?.» aufhörten. 
Das Rest-N verhielt sich wesentlich gleich während des ganzen Auf- 
enthaltes: 


Alb. des Blutes. test-N. 
ЮЖ nsc е deese 30 mg. 
yo" ee Ge E TE 2 à 
ON uu D dE aou o DIE o 18 > 
pee ТЛ КОО apt Qe OO s 24 


Als sie entlassen wurde, waren noch recht bedeutende Ödeme vor- 
handen; der Harn enthielt 8 p. m. Alb. und zahlreiche Cylinder. 


Epikrise. Es handelt sich um einen Fall von Nephritis, 
möglicherweise von syphilitischem Ursprung; er ist charak- 
terisiert durch starke Albuminurie, Cylindrurie, Hydrämie 
und bedeutende Ödeme; ferner ist Neigung zu Herzparese 
vorhanden. Das Rest-N des Blutes ist normal, und selbst 
recht eiweisshaltige Kost verursacht keine Vermehrung des 
test-N und wirkt auch nicht ungünstig auf die Albuminurie 
und die Cylindrurie ein. Die Ödeme sind sehr refraktär ge- 
genüber Behandlung; weder Milchdiät, noch salzarme Kost 
oder Herztonica beeinflussen sie. Der Zustand ist, als sie 
entlassen wird, nicht wesentlich anders, als wie sie aufge- 
nommen wurde. 

Man würde auf der Basis der gewöhnlichen Untersuchungen 
von Diurese, Albuminurie und Cylindrurie zu einer recht 
ungünstigen Prognose für diesen Fall kommen; die Unter- 
suchung des Rest-N zeigt, dass die Nieren ihre sekretorische 
Funktion gegenüber den stiekstuffhaltigen Stoffen in befrie- 
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digender Weise ausführen, und sie gewährt Anhaltspunkte 
für eine mehr optimistische Anschauung, die auch im späteren 
Verlauf ihre Bestätigung findet. Sie wurde d. 2/11 wieder 
untersucht; die Ödeme waren zum Teil verschwunden; sie be- 
wegte sich frei und recht leicht ohne Herzbeschwerden, ass alles 
und zwar reichlich und war arbeitsfähig; der Harn enthielt 
3 p. m. Alb. und mikroskopisch nur einen einzelnen Cylinder; 
das Alb.-% des Blutes war 6.50, das Rest-N 30, der Blutdruck 
150. Eine spätere Untersuchung d. !0з 16 zeigte noch gün- 
stigere Verhältnisse; die Odeme waren fast ganz verschwun- 
den, der Harn enthielt nur Spuren von Albumin, war klar 
und ohne Formelemente. Blutdruck 150; das Albuminprozent 
des Blutes war normal 7.20, das Rest-N 24. 

Ich habe diesen Fall etwas ausführlicher mitgeteilt, weil 
er bei der nahezu vollständigen Genesung, welche erzielt 
wurde, recht instruktiv ist mit Rücksicht auf die Wertung 
der Bedeutung, die man der Rest-N-Bestimmung in prognos- 
tischer Hinsicht beilegen kann. Es ist klar, dass es im 
übrigen in Bezug auf Fälle in dieser und der nächsten Gruppe, 
d. h. diejenigen mit Rest-N zwischen 40 und 90, schwer hält 
etwas Bestimmtes mit Rücksicht auf die Prognose nachzu- 
weisen. Von vorne herein ist es natürlich wahrscheinlich, 
dass die Nephritiker, welche erhöhtes Rest-N haben, und de- 
ren Nieren also in geringerem Grade ihre blutreinigenden 
Funktionen ausüben, eine schlechtere Prognose haben als die, 
welche den Anforderungen, die gestellt werden, zu entspre- 
chen im Stande sind. Dies im Speziellen darzutun, würde 
eine längere Beobachtungszeit der einzelnen Patienten erfor- 
dern, als wozu wir Gelegenheit hatten. Einige der Fälle in 
dieser Gruppe sind an anderen Leiden gestorben (Tabelle 
III, Nr. 2, 7, 52, 55, 64, 65) und hier bot sich Gelegenheit zu 
mikroskopischer Untersuchung der Nieren; es zeigten sich in 
denselben alle ausgesprochenen nephritischen Veränderungen, 
namentlich lokalisiert nach den Glomeruli; die Veränderun- 
gen waren am häufigsten chronisch mit Bindegewebsentwick- 
lung und Arteriosklerose. In Anbetracht der progressiven 
Neigung dieser Prozesse (vgl. die Fussnote, S. 20) kann man 
nicht anders sagen, als dass das Rest-N ein recht zuverläs- 
siger Ausdruck für die Prognose gewesen ist. Selbstredend 
kann man sich nicht an eine einzelne Zahl halten, sondern 
muss durch wiederholte Untersuchungen und namentlich auch 
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durch Ausprobieren, mit wie grosser oder geringer Bereit- 
willigkeit die Nieren sich dem wechselnden Inhalt der Diät 
von Albumin anpassen, ihre Funktionsfähigkeit unter- 
suchen. 

Indessen ist sowohl in dieser als der folgenden Gruppe die 
prognostische Bedeutung des Rest-N eine etwas andere wo es 
sich um akute Nephriten oder akute Exacerbationen in chro- 
nische handelt. Das Rest-N. kann — wie dies auch die Ex- 
perimente zeigten — bei einer akuten Nephritis im Laufe 
ganz kurzer Zeit, ganz weniger Tage, eine bedeutende Höhe 
erreichen um ebenso schnell wieder zu fallen, wenn die Ne- 
phritis besser wird. Selbstredend steht auch hier die Höhe 
der Zahlen im Verhältnis zum Grade der Nephritis und sie 
haben daher ihre prognostische Bedeutung, aber diese muss 
anders bewertet werden, als wo es sich um eine Nephritis 
handelt, die in ein relativ ruhiges chronisches Stadium über- 
gegangen ist. 

Was die fulgende Gruppe (Rest-N zwischen 90 und 150) 
anbelangt, so wird ein kurzer Überblick über die einzelnen 
Fälle die Richtigkeit der schlechten Prognose, für welche so 
hohe Rest-N-Zahlen ein Ausdruck sind, bestätigen. 

In Tabelle III finden sich folgende Fälle: 


Fall. 6. Rest-N 133. Das Rest-N war durch die Diät nicht zu 
beeinflussen, und der Pat. starb nach 3-wöchigem Hospitalaufenthalt 
an Herzparese. Urämische Symptome waren nicht vorhanden. Bei 
der Sektion wurden grosse bunte Nieren und mikroskopisch eine 
ziemlich vorgeschrittene sckundäre Glomerulonephritis gefunden. 

Fall 15. Rest-N 150. Die Nephritis hatte sich hier mutmasslich 
auf der Basis einer Endocarditis entwickelt. Der Pat. starb an 
Herzinsuffizenz, ohne dass diese jedoch in dem Grade der Endocar- 
ditis eine Erklärung fand. Mikroskopisch wurde vorgeschrittene sekun- 
dare Glomerulonephritis gefunden. 

Fall 24. Rest-N 90. Es war eine akute hämorrhagische Nephri- 
tis, die sich schnell besserte, und das Rest-N wurde normal. 

Fall 25. Rest-N 145. Dieselben Verhältnisse. 

Fall 5%. Rest-N 90. Der Pat. starb 2 Monate später an Urämie. 
Ich hatte Gelegenheit die Nieren zu untersuchen, welche ausgebreitete 
sekundäre (lomerulonephritis zeigten. 

Fall 62. Rest-N 90. Der Pat. starb 1 ә Jahr nachher, nach 
Aussage seines Arztes unter urämischen und cerebralen (Hämorrhagie?) 
Symptomen. 


In Tabelle II finden sich folgende: 
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Fall 1. Rest-N 130. Hydrämie, Anämie. Gestorben ein paar 
Monate nachher an Urämie. 

Fall 7. Rest-N 123. Aufgenommen mit urämischen Symptomen. 
Wurde bedeutend gebessert. Späteres Schicksal unbekannt. 

Fall Aa Rest-N 110. Gestorben ein paar Monate nachher an 
Urämie. 

Fall 9. Rest-N 136. Aufgenommen urämisch. Gestorben 1 Mo- 
nat nachher. 

Fall 10. Rest-N 110. Kompliziert mit Endocarditis. Gestorben. 
an Herzparese. 


Abgesehen von den akuten Nephriten sind die anderen, so- 
weit ich habe Aufklärung über sie beschaffen können, nach 
Verlauf recht kurzer Zeit gestorben. 

Gehen wir schliesslich zu denjenigen mit Rest-N über 150 
über, so habe ich so hohe Zahlen nur bei Patienten gefunden, 
die im Laufe von kurzer Zeit — Wochen — an Urämie star- 
ben. Es sind nicht immer Patienten gewesen, die zu dem 
Zeitpunkt, wo das hobe Rest-N konstatiert wurde, urämische 
Symptome gehabt haben, und es war auch kein sicheres 
Zeichen dafür vorhanden, dass die Urämie kommen würde, so 
dass das Rest-N das einzige war, das die nahe Gefahr zeigte 
und gestattete eine Prognose zu stellen, für welche schwer- 
lich auf einem anderen Wege Anhaltspunkte gewesen wären. 
Es ist naheliegend anzunehmenen, dass auch bei akuten Ne- 
phriten so hohe Zahlen zu finden sein können, ohne dass es 
darum eine Prognosis pessima quoad vitam bedeutet; ich habe 
keine solche Fälle getroffen, habe aber auch keine Gelegen- 
heit gehabt so viele akute Nephriten zu untersuchen wie 
chronische. 

Die Therapie. Die wesentlichste Aufgabe der Nephritisbe- 
handlung ist die das Verhältnis des Stoffwechsels der Funk- 
tionsfähigkeit der Niere anzupassen. Neben den Massnahmen, 
welche dazu dienen den Kreislauf durch die Nieren zu er- 
leichtern und dadurch die Diurese zu fördern, nämlich ausser 
Bettlage, Herztonica und Diuretica, ist es die diätetische Be- 
handlung, worauf es ankommt. Die Aufgabe ist doch nicht 
nur die Retention zu vermeiden, sondern auch die Heilung 
der Nephritis zu fördern. 

Anatomisch besteht die Nephritis aus folgenden Elementen 
in verschiedener Kombination in den verschiedenen Fällen: 
Degeneration, Entzündung, Wegfall und die daraus hervor- 
gehenden sekundären Veränderungen. Was geheilt werden 
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kann, ist die Degeneration und die Entzündung, die durch 
Reaktion und Regeneration ganz oder teilweise geheilt werden 
kónnen. Daher wird aucb eine Diát nicht glücklich sein die 
nur darauf ausgeht, Eiweissstoffe und Salz zu vermeiden, 
indem angenommen werden muss, dass eine zu weit ge- 
triebene Entziehung die heilenden Kräfte des Organismus 
schwächt. Aufklärend sind in dieser Beziehung einige Ver- 
suche, die Ivar Bana an Kaninchen angestellt hat, bei 
welchen durch Sublimat degenerative Nephritis hervorgerufen 
wurde; bei den Tieren, die vor den und wührend der Versuche 
gut ernührt wurden, entstand eine leichtere Nephritis mit 
schwacher Vermehrung des Rest-N, und die Nephritis wurde 
schnell repariert, wührend dagegen die Hunger-Kaninchen 
schwere Nephritis mit bedeutender Rest-N-Retention bekamen; 
es scheint, als ob die Nahrungszufuhr eine direkt kurative 
Einwirkung auf die Nephritis hütte. Die Aufgabe wird da- 
her sein die Diät so abzupassen, dass einerseits keine Reten- 
tion eintritt, und eventuell retinierte Stoffe (Wasser, Salz, 
Rest-N) ausgeschieden werden kónnen, und dass andererseits 
eine unnötige und schädliche Beschränkung vermieden wird. 

Dies ist was das Kochsalz anbelangt relativ leicht zu be- 
werkstelligen, indem eine einfache Chloridbestimmung im Harn 
hinreichende Anhaltspunkte für die salzausscheidende Fähig- 
keit der betreffenden Fälle gewährt. Die Flüssigkeitszufuhr 
ist eine etwas kompliziertere Frage, indem der Zustand des 
Kreislaufes in Betracht gezogen, und die Zufuhr auch mit 
Rücksicht hierauf abgepasst werden muss, worauf ich übri- 
gens hier nicht näher eingehen werde. Die schwierigste Frage 
ist die Dosierung der Eiweissstoffe, die aus den früher er- 
wähnten Gründen nur auf der Basis der Rest-N-Bestimmung 
erfolgen kann. Um zu entscheiden, was wir durch diese 
Therapie erreichen können, müssen wir daher vorerst unter- 
suchen wie das Rest-N durch die Diät beeinflusst wird. 

Wie bereits erwähnt entsteht verhältnismässig leicht und 
schnell bei Nephritikern eine Steigerung des Rest-N nach 
einer eiweissreichen Mahlzeit. Die Steigerung verliert sich 
doch im Laufe von verhältnismässig wenigen Stunden, so 
dass man, wenn man am nächsten Vormittag untersucht, 
wieder die ursprünglichen Zahlen findet. Eine Erhöhung, die 
sich bei Untersuchung am Vormittag zeigt, bedeutet daher 
eine beträchtlich festere Niereninsuflizienz. Indessen gelingt 
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es in den Fällen, wo das Rest-N nicht bis zu den bedeutend- 
sten Graden, bis 90—100 mg hinauf, gestiegen ist, stets es 
herunter zu bringen und in vielen Fällen sogar auf normale 
Werte. Der Fall erfolgt in der Regel recht schnell, wenn 
der Patient auf eine eiweissarme Kost gesetzt wird, und 
bessert sich die Niereninsuffizienz, so wird das Rest-N auf 
normalen Werten bleiben können, selbst wenn die Eiweiss- 
menge der Kost vermehrt wird, sonst wird es wieder steigen, 
wenn das Eiweiss über eine gewisse Höhe hinaufkommt. Ich 
werde einige Beispiele hierfür anführen: 


Tabelle III, Nr. 24 


Rest-N Kost 
оз 90 Milch 
va 88 d:o 
16 4 36 eiweissarm 
95 26 d:o 
67 21 gemischt, 70 g Eiweiss 


Tabelle III, Nr. 25. 


Rest-N Kost 
6, 141 Milch 
15,5 120 eiweissarme Kost 
21.6 76 d:o 
26‘, 32 d:o 

Tabelle III, Nr. 27. 

Rest-N Kost 
25.5 19 Milch 
Sg 49 eiweissarm 
36 38 d:o 
Te 75 gemischt ca. 80 g Eiweiss 
17/6 32 eiwcissarm 
dé 97 d:0 

Tabelle III. Nr. 46. 

Rest-N Kost 
30 u D6 Milch (70 g Alb.) 
Zug DS d:o 
18 "19 28 20 g Alb. 
PE 33 50 g Alb. 
13/3 26 d:o 


/s 48 80 g Alb. 
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Rest-N Kost 
203 43 do 
TP 40 d:o 
з ob 60 g Alb. 

Tabelle IIT, Nr. 50. 

Rest-N Kost 
20 0 80 Fieberkost 
31 19 S8 3 Liter Milch 
Du 42 eiweissarme Kost 
* 19 56 mehr Eiweiss 
18 |, 43 ca. DU g Eiweiss. 


Auch in Tabelle II (die Urümien) finden sich solche Fülle; 
vgl. namentlich Fall 7. 

Wie im übrigen aus Tabelle II ersichtlich, gelingt es in 
der Regel bei den Urümien das Rest-N etwas herunterzu- 
bringen, aber nur bis zu einem gewissen Punkt, wo der Ein- 
fluss der Diát ganz aufhórt. Bei den hichsten Graden der 
Niereninsuffizienz hat das diätetische Moment keinen Einfluss 
mehr auf das Rest-N; das renale ist das überwiegende und 
das Rest-N ebenso wie der ganze Zustand ist durch die Be- 
handlung nicht zu beeinflussen; dieser Umstand kann von 
prognostischer Bedeutung sein, da er zeigt, dass die urümi- 
schen Symptome nicht weichen wollen, sondern sich des 
weiteren entwickeln. Im übrigen ist es natürlich auch in hohem 
Grade von Bedeutung für die Prognose zu konstatieren, ob 
das Rest-N auf eine angemessene Höhe herunterkommen 
kann bei einer Diät, die so beschaffen ist, dass der Pat. dabei 
leben und arbeiten kann; sofern die Bedingung, um das Rest-N 
niedrig zu halten, ist, dass der Pat. eine Diüt mit 20—30 g 
Albuminstoffen täglich erhält, wird er sie schwerlich auf die 
Dauer weder einhalten noch dabei seine Krüfte bewahren 
können; praktisch durchführbar ist eine Diät erst, wenn sie 
50—60 g Eiweissstoff täglich enthält. 

Man könnte nun fragen, von welcher Bedeutung es ist das 
Rest-N zu erniedrigen? Ist die Rest-N-Erhöhung die Ursache 
einiger der Symptome der Nephritis und der Urämie? Augen- 
scheinlich nicht direkt, insofern als alle Symptome von den 
leichteren wie Müdigkeit und Kopfschmerz bis zu den schwe- 
reren wie Blutdruckerhöhung, Anämie, Ödeme, ja selbst bis 
zu den urümischen: Erbrechen und Krämpfe mit oder ohne 
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Erhóhung des Rest-N vorhanden sein kónnen. Diese beruht 
im wesentlichen auf einer Erhóhung des Harnstotfes, aber 
Versuche mit Injektion in das Blut von grossen Mengen 
Harnstoff haben bewiesen, dass jedenfalls die Mengen, die 
sich in der Praxis im Blute finden können, nicht die Ursache 
der Urämie sein können. Andererseits ist bei der überwie- 
genden Anzahl Fälle von Nephritis ein bestimmtes Verhält- 
nis zwischen der ernsten Art der Symptome und der Menge 
des Rest-N vorhanden; die höchsten Grade von Rest-N finden 
sich bei den Urämien, und wenn umgekehrt das Rest-N fällt, 
verlieren sich die urämischen Symptome. Es ist dann Grund 
vorbanden anzunebmen, dass im Rest-N die toxischen Stoffe 
enthalten sind, welche die Vergiftung und ihre Symptome 
bedingen, selbst wenn diese Stoffe nicht zu denjenigen gehö- 
ren, die sich direkt messen lassen, und «damit ist auch gemeint, 
dass sie gelegentlich ohne entsprechende Erhöhung des Harn- 
stoffes vorhanden sein können. In den meisten Fällen kón- 
nen wir also das Rest-N als Massstab für den Grad der 
Toxämie benutzen, und die Bestimmung desselben ist um so 
wertvoller, als die Erhöhung meistens beginnt, bevor die 
Symptome sich entwickelt haben. 

Selbst wenn nun die Rest-N-Bestimmung durch Professor 
Ivan Baxe's Methodik Eingang in die Klinik finden wird, ist 
sie doch eine Untersuchung, welche sowohl ein Laboratorium 
als auch einen geübten Untersucher erfordert. Es würde 
selbstredend von Bedeutung sein, wenn festgestellt werden 
könnte, dass die Rest-N-Erhöhung sich durch dieses oder 
jenes klinische Symptom zeigte, das leicht am Krankenbett 
gemessen werden könnte. Es muss dann noch untersucht 
werden, оф cin bestimmtes Verhältnis zwischen einem der Symp- 
tome der Nephritis und der Rest-N-Erhöhnug bestebt. Wie 
man alsbald aus der Tabelle ersehen wird, gibt es kein sol- 
ches Verhältnis zwischen Albuminurie oder Cylindrurie und 
Rest-N; auch nicht zur Grösse der Diurese oder zur Valenz 
der Diurese ist eine bestimmte Relation vorhanden. Odems 
können bei normalem Rest-N und bei bedeutender Erhöhung 
des Rest-N vorliegen. Auch die Ausscheidungsfähigkeit für 
Chloride steht in keinem Verhältnis zum Rest-N. Was den 
Harnstoff anbelangt, so ist das Verhältnis ein anderes, inso- 
tern als die Rest-N-Erhöhung mutmasslich von einer Vermin- 
derung der Harnstoffausscheidung herrührt. aber diese Ver- 
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minderung kann selbst bei der bedeutendsten Erhöhung des 
Rest-N so klein sein, dass es eine vollständige Stoffwechsel- 
untersuchung erfordern würde um sie festzustellen; die Rest- 
N-Bestimmung ist in der Tat bedeutend bequemer. Fähigkeit 
zu Elimination von injiziertem Farbstoff gewährt auch keinen 
Ausdruck für den Rest-N-Spiegel im Blut, wie aus Tabelle 
I hervorgehen dürfte. Schliesslich ist noch der Blutdruck 
da. Bekanntlich wird der Blutdruck vorzugsweise bei den- 
selben Formen von Nephritis erhöht befunden, welche eine 
Erhöhung des Rest-N abgeben, nämlich der primären und 
sekundären Glomerulonephritis, und man ist ja sogar so weit 
gegangen, dass man aus der Blutdruckerhöhung selbst eine 
Niereninsuffizienz hat diagnostizieren wollen. Ebenso sicher 
wie es ist, dass bei den hohen Blutdrucken von über 200 
meistens etwas Albuminurie und ein gewisser Grad von Nie- 
renleiden, in der Regel fokale Arteriosklerose, vorhanden ist, 
ebenso sicher ist es auch, dass eine solche Nierenaffektion 
nicht das geringste mit Schrumpfniere zu tun zu haben 
braucht, und dass die Nierenfunktion vollstándig gut und 
das Rest-N normal sein kann bei Blutdruck über 200; ich 
werde eine Reihe Fälle als Beweis hierfür anführen. 
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2.61 9 200 78057 Spuren Alb. | Arteriosclerosis. Diabetes. 

3. 05 Q 210 $836 28 Spuren Alb.  Arteriosclerosis. Emollitio cerebri. | 
4.65 Ф 200 84431 :- Alb. Apoplexie. 

D. 59 210 S:4526 Spuren Alb... Kyphoskoliose Hypertrophia cordis. 

| 6. 2 3107 40 + Alb. | Arteriosklerose. Hvpertrophia cordis. 
17.56 g^ 210 75039 :- Alb. Vgl. Tab. I. Nr. 19. 

5.54 2220 s9231 Alb. | Plethora. Hypertrophia cordis. 

19.570 260 92731 — "` Alb. À Sequelae hemiplegiae. | 


Man wird in der Regel auch sehen, dass eine Verminderung 
des Rest-N bet Patienten mit hohem Blutdruck nicht von einem 
Fallen desselben gefolgt ist. 
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Die Höhe des Blutdruckes lässt sich dann auch nicht als 
Indikator fiir das Rest-N benutzen, und im ganzen genom- 
men kann man sagen, dass kein anderes klinisches Symptom 
die Rest-N-Untersuchung ersetzen kann. Diese ist für die 
Klinik der Nephritis etwas Ähnliches, wie es die WASSER- 
MANN-Reaktion für die Klinik der Syphilis ist, und es ist 
keine Übertreibung, wenn WibaL sagt, dass es viel wichtiger 
ist auf Rest-N zu untersuchen als auf Albumin im Harn.!) 
Es ist wichtig sowohl für die Diagnose, namentlich auch für 
die Differentialdiagnose zwischen Nephritis und den verschie- 
denen Zustünden mit Herzhypertrophie und Blutdruckerhóhung. 
die bestándig mit Nephritis verwechselt werden, als auch für 
die Prognose und nicht am wenigsten für die Behandlung. 
Ebenso wichtig wie es ist einem Nephritiker mit gutem Aus- 
scheidungsvermögen eiweisshaltige Ernährung nicht zu entzie- 
hen, weil man ihm damit auch die Möglichkeit entzieht sich 
zu erholen, ebenso wichtig ist es andererseits die Eiweiss- 
menge der Kost in den Fällen zu beschränken, wo die N- 
Elimination vermindert ist, also wo das Rest-N erhóht ist, 
und es ist um so mehr Grund vorhanden dies hervorzuheben, 
da die übliche Ernährung solcher Nephritiker reichlich 
Milch, also eine sehr eiweissreiche Nahrung ist. Dass die 
Rest-N-Bestimmung selbstredend nicht die ganze Klinik der 
Nephritis ist, ist vielleicht überflüssig hervorzuheben, aber 
es ist doch oft in der Medizin so gegangen, dass neue Metho- 
den weit über ihre Bedeutung und Begrenzung hinaus ge- 
braucht oder richtiger missbraucht worden sind. 


Dass die Untersuchung nun für die Klinik allgemein zu- 
gänglich geworden ist, ist wie mehrmals erwähnt Professor 
Ivar Bana zu verdanken; die klinische Medizin muss ihm in 
hohem Grade dankbar sein für seine ebenso genial erdachten 
als ausgeführten Mikromethoden; ich persónlich bin ihm zu 
Dank verpflichtet, weil er es mir überliess mit der Methode 
zu arbeiten, lange bevor dieselbe publiziert war. Die Unter- 
suchungen, welche ich habe ausführen kónnen, sind insofern 
mangelhaft, als ich in keinem Punkte die vielen Fragen habe 


1) Dass die Untersuchung nur in einem Laboratorium ausgeführt werden 
kann, ist keine grössere Ungelegenheit als bei der WAssERMANN-Reaktion. da 
sie in Serum erfolgen kann, also in Blut, das an ein Laboratorium eingesandt 
werden kann. 
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ganz ergründen können, welche zu Tage traten, in dem Masse 
als ich mich in die Arbeit vertiefte, und auf welche es nótig 
war hinüberzugreifen, weil die Untersuchung in erster Linie 
einen praktischen Zweck hatte, und man sich daher mit einer 
vorläufigen Orientierung begnügen musste, in Wirklichkeit 
tut sich ein weites Feld für weitere Arbeit auf, die sich un- 
zweifelhaft sowohl in theoretischer als in praktischer Hinsicht 
fruchtbringend erweisen wird. 


Stockholm 1916. P. A, Norstedt & söner. 
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Aus der Medizinischen Abteilung des Maria Krankenhauses in Stockholm 
(Oberarzt Dozent Dr. med. Н. C. JACOBÆUS). 


Ein Fall von chronischen Bronchiektasien mit 
‚Erfolg behandelt mit Pneumothorax artificialis. 


Von 


HELGE DAHLSTEDT. 


Assistentarzt am Maria Krankenhaus. 


Chronische Bronchiektasien sind von alters her als beson- 
ders schwer um nicht zu sagen unzugünglich für Therapie an- 
gesehen worden und die Prognose hat sich in der Regel als 
infaust mit chronisch progredierenden Verlauf erwiesen. v. 
SOKOLOWSKI üussert in seiner Klinik der Brustkrankheiten 
1906, dass die Prognose nach wie vor ungünstig ist, und dass 
man nur in Ausnahmefällen Genesung beschrieben hat bei 
kleinen Kindern, bei Durchbruch nach der Pleura mit nach- 
folgender Thoracotomie wegen Empyemes. 

Die interne Therapie, welche in der Hauptsache bestanden 
hat in: Erleichterung der Expektoration, Wahl eines geeigne- 
ten Klimas, Quixcke’s Hochlage, Kompressionsverband um den 
Thorax, Trockendiätbehandlung ete, kann wie sich gezeigt 
hat sehr wenig ausrichten. Sie hat eigentlich nur zu einem 
Stillstand des chronischen Prozesses in den gelinderen Fällen 
führen können, wo die Patienten Zeit und Mittel hatten, sich 
mit äusserster Sorgfalt der Pflege ihrer Krankheit zu wid- 
men. 

In den letzten Jahrzehnten hat mit der Weiterentwicklung 
der Lungenchirurgie die Therapie andere Wege eingeschlagen, 
welche die Hoffnung erwecken die Prognose verbessern zu 

1— 152178. Nord. med. ark., 1916. Afd. II. Nor 11. 


2 NORD. MED. ARK., 1916, AFD. TI, N:R 11. — HELGE DAHLSTEDT. 


können. So hat man durch verschiedene Eingriffe versucht, 
teils für den Inhalt in den Ektasien Abfluss zu schaffen oder 
sogar die kranken Lungenteile zu exstirpieren, teils auf ver- 
schiedene Arten die kranken Partien zum Zusammenschrump- 
fen zu bringen. 

Die verschiedenen Eingriffe, welche in Frage gekommen 
sind, waren (GIERTZ, Lungsjukdomarnas kirurgiska behandling, 
Lund 1913): 

1. Pneumotomie ev. mit Rippenresektion und Thoraco- 
plastik. 

2. Exstirpation des kranken Lungenlobus. 

3. Kompressionstherapie nach ForLaxını oder mit Thora- 
coplastik. 

4. Unterbindung von Ästen der Arteria pulmonalis (ЅАСЕК- 
BRUCH) oder der Vena pulmonalis (TIEGEL). 

5. Phrenicotomie. 

6. Kombination von 3 und 5. 

Irgenwelche bestimmten Indikationen dafiir dass dieser oder 
jener Eingriff in einem gewissen Fall der geeignetste sein 
würde lassen sich aus der seither gewonnenen Erfahrung schwer- 
lich entnehmen, sondern muss man nach den speziellen Ver- 
hältnissen in jedem Fall zu entscheiden suchen, was das beste 
sein kann. Die Detaildiagnose von Art, Ausbreitung etc. der 
Veränderungen hat sich oft in den einzelnen Fällen als be- 
sonders schwer erwiesen, und hat dies auch häufig die Wahl 
einer rationellen Therapie schwierig gemacht. 

Was das Resultat der chirurgischen Behandlung in seinem 
ganzen Umfang anbelangt, so sagt SAUERBRUCH (Münchener 
med. Wochenschrift 1913), dass wir in seltenen Fällen voll- 
ständige Heilung erwarten können, und dass wir zufrieden 
sein müssen, wenn es uns gelungen ist eine bedeutende Bes- 
serung zu erzielen. 

Um in Zukunft bessere Resultate erzielen zu können betont 
SAUERBRUCH wie auch mehrere andere als wünschenswert die 
Krankheit früher in Behandlung zu erhalten als was bisher 
gewöhnlich der Fall gewesen ist. Eine früher eingeleitete 
chirurgische Therapie an einer weniger veränderten Lunge 
müsste bessere Resultate und öfter volle Genesung gewähren 
können. 

ForLANINIs künstliche Pneumothoraxbehandlung ist bei 
Bronchiektasien in den letzten zehn Jahren versucht worden. 


EIN FALL VON CHRONISCHEN BRONCHIEKTASIEN. д 


Sie ist unter den chirurgischen Behandlungsmethoden die am 
wenigsten eingreifende und schliesst ev. spätere Versuche mit 
einer der anderen Methoden nicht aus. Sie ist jedoch in sehr 
geringem Umfang angewendet worden und ist dies wohl teils 
auf eine Anzahl Publikationen mit misslungenen Resultaten, 
teils darauf zurückzuführen, dass die meisten Fälle für unge- 
eignet gehalten wurden und dass es in relativ wenigen Fällen 
gelungen ist einen therapeutisch wirksamen Pneumothorax zu- 
stande zu bringen. 

Ap. SCHMIDT beschreibt 1908 acht Fälle von chronischen 
Bronchiektasien. In drei Fällen lagen Adhärenzen vor, 
welche die Anlegung eines Pneumothorax unmöglich machten. 
In einem Fall wurden einmal 800 cbm Gas insuffliert. Der 
Patient entzog sich dann einer weiteren Behandlung. In zwei 
Fällen wurde Ölinjektion in die Pleura ohne eigentliches Re- 
sultat ausgeführt. In den verbleibenden zwei Fällen wurde 
Pneumothoraxbehandlung im einen Falle mit Ölinjektion zu- 
sammen ausgeführt auch ohne eigentliches Resultat. Prüft 
man die Fälle, so findet man, dass die Behandlung nicht mit 
der Energie und Ausdauer ausgeführt worden ist, die nach 
meiner Meinung die Krankheit erfordert und dass die Fälle 
vielleicht auch nicht völlig für die Behandlung geeignet wa- 
ren. Wenigstens werde ich zweifelhaft, wenn ich lese, dass 
er in einem Fall versucht hat zuerst die rechte Lunge einige 
Wochen zu komprimieren und dann die linke einige Wochen, 
um darauf einige Zeit nachher wiederum die linke, die am 
meisten angegriffen zu sein schien, während vier Monaten zu 
komprimieren. 

Ich habe bei diesen Fällen eingehender verweilt, weil sie 
in der Literatur eine gewisse Rolle gespielt haben. So er- 
wähnt 2. B. Grertz in »Lungsjukdomarnas kirurgiska behand- 
ling», Lund 1913, die Pneumothoraxbehandlung bei Bronchiek- 
tasien indem er die ungünstigen Resultate Scumipt’s relatiert. 

BRAUER erwähnt 1908 zwei Fälle, die durch Pneumothorax- 
behandlung zeitweilig sputumfrei wurden, wo aber das Spu- 
tum wiederkam als der Pneumothorax anfing resorbiert zu 
werden. 

Frank und JAQIé beschreiben 1910 einen Fall mit doppel- 
seitigen Bronchiektasien, wo das Symptombild durch Kom- 
pression der am meisten angegriffenen Lunge verbessert wurde. 

LuxEMBovRe beschreibt 1910 einen Fall von einseitigen 
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Bronchiektasien, der durch einen partiellen Pneumothorax nicht 
verbessert wurde, wo aber eine ausgebreitete Thoracoplastik 
guten Effekt bewirkte. 

KELLER beschreibt 1912 vier Fälle In einem Fall konnte 
kein Pneumothorax angelegt werden. In einem Fall entstand 
ein partieller Pneumothorax mit einer grösseren Oberflächen- 
adhärenz über den basalen Bronchiektasien, wodurch das Re- 
sultat gestört wurde. In zwei Fällen konnte ein effektiver 
Pneumothorax angelegt werden. In beiden Fällen verschwand 
das Sputum nach mehrwöchentlicher Behandlung. Der eine 
von diesen war l!/2 Jahre in Behandlung behalten und dabei 
bemerkt worden, dass das Sputum wiederkam sobald die Lunge 
anfing sich zu erweitern. Nach 1!/s Jahren versuchte man 
mit der Behandlung aufzuhören, aber nun kam das Sputum 
wieder, weshalb die Lunge wieder zusammengeklemmt wurde. 

Während meiner Tätigkeit als Assistenzarzt am Maria 
Krankenhaus habe ich Gelegenheit gehabt mit gutem Resul- 
tat einen Fall von chronischen Bronchiektasien mit künstli- 
chem Pneumothorax zu behandeln, und scheint mir der Fall 
wert veröffentlicht zu werden. 

G. N. Knabe von 13 Jahren. Maria Krankenhaus Nr. 
2 005: 1915. 

In hereditürer Hinsicht nichts von Interesse. Tuberkulose 
kommt nicht in der Familie vor. Pat. hatte im Alter von drei 
Jahren Keuchhusten, lag dabei etwas mehr als eine Woche 
zu Bett. Der Keuchhusten war ernster Art, und der Pat. 
wurde während desselben schwer mitgenommen und mager. 
Erholte sich dann wieder, hat aber seitdem immer gehustet 
und recht viel gelbgrünen Schleim aufgebracht am meisten im 
Winter und in den letzten Jahren mehr als früher. 

Im letzten Jahr hat er oft über Kopfschmerzen geklagt, 
hat Perioden von Schüttelfrösten gehabt und oft bis zum 
Erbrechen gehustet. Die Mutter berichtet dass er mehrmals 
krank und mit Schüttelfrösten von der Schule nach Hause 
gekommen sei. Er hat dann gewóhnlich auf allen Vieren ge- 
standen mit dem Kopf nach unten und heftig gehustet, wobei 
er grosse Massen »gelbgrünen Eiter» aufgebracht, und schliess- 
lich auch gebrochen hat, worauf er dann ziemlich bald besser 
würde. Periodenweise einmal in der Woche hat er auch sicht- 
lich mehr aufgehustet als gewöhnlich und sich daran gewöhnt 
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die Expektoration in oben erwähnter Stellung mit tiefem 
Kopf zu erleichtern. 

Er hat ab und zu Seitenstich und Stechen nach abwärts 
in der linken Seite der Brust gehabt. 

Im übrigen hat er keine Krankheiten gehabt. Hat keine 
Skrofeln gehabt. Das Allgemeinbefinden ist gut gewesen und 
die Mutter hat keine Abmagerung bemerken können. Er ist im- 
mer munter und lebhaft gewesen; nicht kurzatmig; hat gerne 
an den Spielen der Kameraden teilgenommen, u. a. Fussball 
gespielt. 

Als die Mutter bemerkte, dass der Husten schlimmer wur- 
de, wurde ein Arzt konsultiert, der den Pat. in das Maria 
Krankenhaus überwies unter der Diagnose: Bronchitis sub- 
chronica (Tbc-Bazillen nicht im Auswurf gefunden). 

In die medizinische Abteilung des Maria Krankenhaus auf- 
genommen den 4/11 1915. 

St. pr. bei der Aufnahme: 

Allgemeinbefinden gut, nicht bleich, eher etwas cyanotische 
Gesichtsfarbe. 

Pulmones: etwas kurzer Ton links hinten unterhalb des Angu- 
lus; etwas unreine Respiration an den Basen hinten speziell anf 
der linken Seite, wo das Atmungsgeräusch einen schwach ve- 
sicobronchialen Charakter hat. Bei Hustenstössen und nach- 
folgendem Inspirium hört man auf der linken Seite hinten 
unterhalb des Angulus einige Rhonchi, ganz unten nach hin- 
ten auf der rechten Seite. sind auch vereinzelte Rhonchi zu 
hören. Die Lungenränder stehen gleich hoch und sind auf 
beiden Seiten gut verschiebbar bei der Respiration. 

Bei Untersuchung einige Tage später wurden links hinten 
nach unten einzelne lockere mittelgrosse Rasseln gehört und 
das Atmungsgeräusch hatte dann einen schärferen vesicobron- 
chialen Charakter. 

Brustumfang in der Mamillarebene rechte Seite 36 cm, linke 
Seite 35 cm. 

Cor: ohne Anm. 

Bauch: ohne Anm. 

Kleine harte Lymphdrüsen am Nacken hinauf hinter den 
Musculi sternocleido mastoidei auf beiden Seiten. Im übrigen 
keine Drüsenanschwellungen. 

Pharynx: diffus gerötet, mit grossen vorspringenden Tonsillen. 

Larynx: diffus schwach gerötet. Die Stimme leicht rauh. 
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Deutliche Trommelschlägerfinger mit gelinde klauenge- 
krümmten Nägeln, am ausgesprochensten an der linken Hand. 

Sputum: gelbgrün dreischichtig mit fadem, unangenehmen 
(reruch, wurde grösstenteils auf ein Mal expektoriert, gewöhn- 
lich morgens. Bei wiederholten Untersuchungen keine Tbe.- 
Bazillen in Direktpräparaten oder mit Antiformin-Ligroin 
Konzentration. Keine elastische Fäden. Die Menge variie- 
rend von 25 bis zu 140 ebm (siehe Figur I!). 

v. Prrquers Cutanreaktion pos. (nicht verdünntes Alt-Tu- 
berkulin). 

Röntgen den pu 1915 (Forserı) siehe Figur II. Normale 
Thorax- und Diaphragmabewegungen. Auf dem linken Lun- 
genfelde längs dem unteren Hauptbronchus eine diffuse und 
tleckige Verdichtung, lateral sich klürend. Die Bronchien 
bedeutend weiter als gewöhnlich weit in die Peripherie hinaus. 
Im übrigen keine sichere Lungenveränderungen. 

Auf Grund der Krankengescbichte, des Resultats der ob- 
jektiven Untersuchung, der allgemeinen Erfahrung von dem 
Krankheitsbild der Bronchiektasien mit ihrem chronischen 
progredienten gegen interne Behandlung resistenten Verlauf 
und der Einseitigkeit des Krankheitsprozesses wurde be- 
schlossen einen Versuch mit Pneumothoraxbehandlung zu ma- 
chen. Dass die Anlage eines Pneumothorax gelingen würde 
war zu hoffen speziell auf Grund der guten Beweglichkeit 
der Lungenränder. 

Den 6:11 1915 wurde die Behandlung eingeleitet. Bei der 
Anlegung wurde Satcman’s Apparat und Nadel angewendet. 
Der Manometer zeigte alsbald gute negative Ausschlüge In- 
spirium : 9, Exspirium : 5. 250 сеш N-Gas wurden in die 
Pleura hineingesogen. Die beiden folgenden Tage wurden je 
500 cem N-Gas insuffliert und entstanden ziemlich bald An- 
zeichen von einem totalen linksseitigen Pneumothorax mit 
deutlicher Metallie, welche die Pneumothoraxgrenzen den Um- 
schlagrändern der Pleura folgend zeigte mit einem kleineren 
Vorsprung im vorderen Mediastinum. 

D. mu, Röntgen (FoRsELL) (siehe Figur III) linksseitiger 
totaler Pneumothorax. Die Lunge kollabiert zu einer rund- 
lichen dreieckigen Form 5x5 cm am Hilus messend. Kein 
Exsudat. 

D. 112 Thoracoscopie (JacoBEUS) der obere Lobus voll- 
ständig komprimiert, blau ohne hellere Flecke. Der untere 
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Fig. 1. 
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Lobus ungefär doppelt so gross, liegt wie eine Birne in der 
Fortsetzung des oberen. Die Oberfläche gesprenkelt mit meh- 
reren- helleren Flecken mit mehr luftführendem Parenchym 
darunter. Die Pleura pulmonalis scheint etwas verdickt. Der 
Aortabogen und die Aorta descendens wird hübsch hervortre- 
tend, pulsierend gesehen. 





Fig. 2. 


Der Pat. wurde dann mit Pausen von einigen Tagen in- 
suffiert und damit angestrebt die Lunge gut komprimiert zu 
halten ohne ihr Gelegenheit zu geben sich zwischen den In- 
sufflationen allzusehr zu erweitern. Kontrolle wurde mit 
Manometer, physikalischer Diagnostik (spez. Beobachtung der 
Metallie), Röntgen und Achtgeben auf Husten und Expekto- 
ration, deren Menge täglich gemessen wurde, ausgeübt (siehe 
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Figur I). Bald genug konnte die Zeit zwischen jeder In- 

sufflation auf eine Woche bis 14 Tage verlängert werden. 
Anfänglich wurde bei den Insufflationen ein Enddruck mit 

schwach pos. Mitteldruck von cirka 1 bis 2cm H,O ge- 





Fig. 3. 


wählt. Dabei entstand jedoch im vorderen Mediastinum eine 
bedeutende Überschiebung, die bei max. Exspiration bis etwas 
rechts von der rechten Mam.-Linie reichte, die rechte Grenze 
des Herzens lag an der rechten Parasternallinie. Aus diesem 


10 NORD. MED. ARK., 1916, AFD. II, N:R 11. — HELGE DAHLSTEDT. 


(runde wurde ein niedrigerer Enddruck mit einem negativen 
Mitteldruck von ein paar cm H,O gewählt. Dieser niedrigere 
Druck erwies sich für den Pat. insofern zweckmässiger als 
er sich nicht einmal gleich nach der Insufflation im gerings- 
ten kurzatmig oder belästigt fühlte, was vorher bei dem hö- 
heren Druck der Fall gewesen war. Der Effekt auf die Lunge 
erwies sich auch ebenso gut wie zuvor. Die Uberschiebung 
des vorderen Mediastinums war doch nach wie vor bedeutend 
und reichte bei max. Exspiration bis ein cm innerhalb der 
rechten Mam.-Linie. 

Der Pat. wurde den 12 für weitere poliklinische Nach- 
fülung entlassen. Kam jedoch den ?*» 1916 wieder in das 
Krankenhaus. Hatte sich in der Winterkälte eine Erkältung 
mit starker Pharyngo-Tracheitis zugezogen. Hatte bei der 
Aufnahme leichtes Fieber, das jedoch bald genug herunter- 
ging. Der Pat. verweilte später afebril und bei Wohlbefinden 
un Krankenhause bis zum "5, wo er wiederum für polikli- 
nische Nachfüllung entlassen wurde. 

Nach Einleitung der Pneumothoraxbehandlung liess der 
Husten schnell nach und das Expektorat nahm an Menge und 
Charakter ab, so dass es mehr und mehr mukös wurde mit 
beigemengten purulenten Klumpen. Das Sputum verschwand 
doch erst vollständig nach einer Behandlung von 51/2 Mona- 
ten. Während der Zeit hatte man eine ziemlich regelmässige 
Zunahme von Husten und Expektorat gegen jede neue In- 
sufflation beobachtet, uud diese Zunahme wurde von gewissem 
Werte als Kontrolle für den Kompressionsgrad der Lunge. 

Die Hustenanfälle mit den profusen Expektorationen sind 
verschwunden, und der Pat. ist seine Kopfschmerzen und seine 
Anfälle mit Unwohlsein und Schüttelfrösten vollständig los- 
geworden. Bei der Fintlassung aus dem Krankenhause den 
"5 fühlt er sich völlig gesund. Er läuft und bewegt sich 
frei, fühlt sich nicht kurzatmig, auch nicht nach erneuter In- 
sufflation. Er hat doch die Anweisung erhalten sich im Zaum 
zu halten, wenn dies nun etwas nützen kann. 

An der rechten Lunge wurde bei der Aufnalıme an den 
basalen Partien eine etwas unreine Respiration und einzelne 
thonchi gehört. Später waren diese Veränderungen nicht zu 
hören. Das Atmungsgeriiusch wurde reiner und etwas ver- 
stärkt. Die Rhonchi verschwanden. 

Der Umkreis des Thorax, der bei der Aufnahme eine Ein- 
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ziehung der linken Seite mit einem Umfang in der Mam.- 
Ebene von rechts 36 cm, links 35 cm zeigte, veränderte sich. 
Die linke Thoraxhälfte wurde mehr und mehr abgerundet und 
der Thorax mass in der Mam.-Ebene den 5,5 1916 rechts 36 
em, links 37 cm. 

Das Exsudat wurde einmal den 23: 1916 bei Röntgendurch- 
leuchtung die unterste Winkelspitze des Sinus phrenico-costa- 
lis ausfüllend beobachtet. 

Physikalisch-diagnostisch haben‘ niemals Anzeichen von Ex- 
sudat wahrgenommen werden können. 

Bei der Aufnahme wurden deutliche Trommelschlägerfinger 
beobachtet, am deutlichsten an der linken Hand. Im April 
1917. gewahrte man zufällig, dass die Fingerveränderungen 
nicht mehr als deutlich &usgesprochen demonstriert werden 
konnten. Die keulenförmigen Verdickungen der Aussenpha- 
langen hatten sicherlich während der Behandlung bedeutend 
abgenommen. 

Zusammenfassung und Epikrise: Der Fall betrifft einen 
13-jährigen Knaben. Seit seinem dritten Lebensjahr hat er 
nach einem Keuchhusten an chronischen Lungensymptomen 
gelitten, welche progrediert sind und bei der Aufnahme das 
Symptombild von chron. bronchiektatischen Lungenveründe- 
rungen zeigen mit einer tüglichen, bedeutenden, dreischich- 
tigen Expektoration (siehe Figur 1), periodenweise wieder- 
kehrenden Symptomen von Sekretretention etc. Physikal.- 
diagnostisch werden leichte Veränderungen am unteren Lobus 
der linken Lunge nachgewiesen und róntgenologisch sieht man 
hier eine fleckige Verdichtung längs dem unteren Hauptbron- 
chus. Der unterste Teil der rechten Lunge bietet leichtere 
auskultatorische Veründerungen dar und in Róntgen ist die 
Bronchuszeichnung etwas deutlicher zu sehen als gewóhnlich. 
Das Allgemeinbefinden ist gut. 

Der Fall wurde als chronische bronchiektatische Veründe- 
rungen im unteren Lobus der linken Lunge mit Bindegewebs- 
induration der Hauptsache nach längs den Verzweigungen des 
unteren Hauptbronchus gedeutet. 

Aus den oben bereits erwähnten Gründen wurde beschlos- 
sen mit Forlaninibebandlung zu versuchen und es gelang 
leicht einen totalen linksseitigen Pneumothorax zuwegezu- 
bringen, der wie sich herausstellte einen besonders günstigen 
Einfluss auf die Krankheitssymptome hatte, die vollständig 
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verschwanden. Die Sputummenge, die anfänglich rasch ab- 
nahm, verschwand doch erst vollständig nach einer Behand- 
lung von 5!/s Monaten. 

Über die Indikationen zu Pneumothoraxbehandlung bei chron. 
Bronchiektasien im allgemeinen und in meinem Falle im be- 
sonderen will ich ein paar Worte anführen. 

In Bezug auf die Lokalisation muss man, wie bei Tuber- 
kulose, als allgemeine Regel auf der Hauptsache nach Ein- 
seitigkeit halten. Ob es in einem bestimmten Fall bei aus- 
gebreiteten doppelseitigen Veränderungen denkbar wäre, dass 
ein Pneumothorax auf der einen’ Seite den Zustand verbessern 
könnte, muss natürlich unter genauer Beachtung der Art und 
Eigenschaften des speziellen Falles entschieden werden. Wie 
Ap. SCHMIDT es getan hat, je während einiger Wochen erst 
die eine und dann die andere Lunge zu behandeln, dürfte 
meines Erachtens bei exquisit chronischen Veränderungen wie 
auch bei chron. Bronchiektasien als irrationell anzusehen sein. 
Ein Fall beschrieben von FRANK und JAqit mit-doppelseitigen 
Veränderungen zeigte Verbesserung nach Kompression der 
am meisten angegriffenen Lunge. In meinem Fall konnte 
man argwöhnen, dass die Bronchien abwärts auf der rechten 
Seite nicht völlig intakt waren — aber zum Glück stellte 
sich heraus, dass sie das Resultat der Behandlung nicht stör- 
ten, abgesehen davon dass möglicherweise das langsame Ver- 
schwinden des Sputums zum Teil auf seiner Herkunft aus 
den grösseren Bronchien der rechten Seite beruhen konnte. 

In Bezug auf Art, Ausbreitung, Charakter, Alter etc. des 
Prozesses müssen ja alle Arten von Prozessen etwas beein- 
flusst werden können, aber dieser Einfluss muss effektiver 
werden und zu rascheren und besseren Endresultaten führen, 
wenn der Prozess weniger weit vorgeschritten und weniger 
indurativ ist. SAUERBRUCH unter anderen hebt auch als wün- 
schenswert hervor, dass die Fälle früh in chirurgische Be- 
handlung kommen. Meinen Fall kann ich in dieser Bezieh- 
ung als einen recht geeigneten Fall ansehen mit nicht allzu- 
grossen wenn auch wahrscheinlich recht alten Veränderungen 
und mit einem guten Gesamtzustand. 

Dass es bei chron. Bronchiektasien besonders in früheren 
Stadien bei im übrigen geeigneten Fällen vollkommen indi- 
ziert ist Pneumathoraxbehandlung zu versuchen will ich spe- 
ziell hervorheben. Die Krankheit hat sich ja, sich selbst 
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iiberlassen, als chronisch progredierend infaust, resistent gegen 
interne Therapie erwiesen, und die Veränderungen haben Ten- 
denz gezeigt sich auf neue Lungengebiete und auch auf die 
andere ev. gesunde Lunge auszubreiten. Ich meine wenn man 
bei weniger ausgebreiteten Fällen von Tuberkulose im Zwei- 
fel sein kann, ob man den Pat. sich einer langwierigen Pneu- 
mothoraxbehandlung unterziehen lassen soll oder nicht, und 
ev. beschliesst die Tendenz des tuberkulösen Prozesses künf- 
tighin entscheidend werden zu lassen, kann man bei chron. 
Bronchiektasien kaum in derselben Hinsicht im Zweifel sein. 
Dafür ist die Prognose in den einzelnen Fällen zu ver- 
schieden. 

Unter den verschiedenen chirurgischen Behandlungsmetho- 
den in geeigneten Fällen nicht vorerst einen Versuch mit 
Pneumothorax zu machen, halte ich für weniger zweckmässig, 
sofern man nicht von vornherein konstatieren kann, dass ein 
Pneumothorax nicht angelegt werden kann. Dies dürfte doch 
nach der Erfahrung von Tuberkulose (SAUGMAN u. a. m.) be- 
sonders schwierig zu entscheiden sein. Eine Pneumothorax- 
behandlung hat ausserdem den grossen Vorteil die anderen 
mehr eingreifenden chirurgischen Behandlungsmethoden nicht 
auszuschliessen. Allerdings muss sich der Pat. bei der Pneu- 
mothoraxbehandlung der Unbequemlichkeit der wiederholten 
Insufflationen unterziehen und zwar während einer beträcht- 
lich langen Zeit (worüber mehr unten), aber dies dürfte doch 
teils einem chronischen progredierenden Krankheitszustand 
teils auch mehr eingreifenden chirurgischen Methoden vorzu- 
ziehen sein. 

Was die Möglichkeit einen effektiven Pneumothorax zuwege- 
zubringen anbelangt, so scheint die Auffassung in der Litera- 
tur die zu sein, dass häufig und bedeutend öfter als bei Tu- 
berkulose ausgebreitete Adhärenzbildungen über den kranken 
Lungenteilen hindernd im Wege stehen. Die Behandlung 
wird auf solche Art oft entweder unmöglich durchzuführen 
oder es entsteht ein partieller Pneumothorax, dessen Effekti- 
vität in verschiedenen Fällen sehr wechselnd sein kann. Ein 
Fall ist beschrieben von KELLER mit einer ausgebreiteten 
Oberfláchenadhürenz über den kranken Partien in den unte- 
ren Teilen der Lunge. In solchen Füllen kann ein Pneumo- 
thorax von Nachteil sein wie in Fällen mit Lungenabszess 
und Lungengangrün beschrieben ist (JACOBÆUS, LÓWENHJELM), 
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wo ein partieller Pneumathorax oberhalb des kranken adhä- 
renten Unterlobus vermehrte Beschwerden mit Sekretreten- 
tion und erschwerter Expektoration abgab. Bei störenden 
Adhärenzen muss man auch in Erwägung ziehen, ob nicht 
ihre Beseitigung nach Modum JacoBæt mit Abbrennung unter 
Leitung des Thoracoskops oder nach anderen chirurgischen 
Methoden den Pneumothorax würde effektiv machen können. 
(Ein Fall mit einer grösseren Adhärenz, welche eine kolos- 
sale Kaverne ausgespannt hielt, wurde kürzlich hier im Maria 
Krankenhause mit günstigem Ausgang von Dr. Key operiert 
durch Eröffnung der Pneumothoraxhöhle und Loslösung der 
Adhärenz extrapleural, nachdem sie in der Pleura parietalis 
ringsum losgeschnitten war.) 

Was die weitere Durchführung der Behandlung anbelangt, 
so möchte ich betonen, dass man die Lunge gut komprimiert 
halten und den Kompressionszustand physikal.-diagnostisch, 
röntgenologisch und symptomatisch genau verfolgen muss, z. 
B. in meinen Fall speziell durch Beobachtung von Expektorat 
und Husten. Ich habe aus dem was bisher geschrieben wor- 
den ist zu finden geglaubt, dass dies nicht gebührend beach- 
tet worden ist. Diese meine Ansicht wird um so mehr moti- 
viert, wenn man sich in die Einwirkung der Kompression auf 
die bronchiektatische Lunge und die damit zusammenhängende 
Frage von der Dauer der Behandlung hineindenkt. In mei- 
nem Fall verringerte sich die Menge des Sputums freilich 
gleich nach Beginn der Behandlung rasch, verschwand aber 
erst nach bis Monaten und während der Zeit war eine regel- 
mässig wiederkehrende vermehrte Menge gegen jede neue In- 
sufflation bemerkt worden. Braver hat etwas ähnliches be- 
schrieben und KELLER ebenfalls. Letzterer erwähnt einen 
Fall, wo er nach 1!/e Jahren versuchte die Lunge freizu- 
geben, wo aber die Expekturation, die zuvor aufgehoben war, 
wiederkam, weshalb die Behandlung fortgesetzt wurde. Es 
zeigt sich demnach, dass die bronchiektatischen Bildungen in 
sehr hohem Grade der Behandlung widerstehen, dass sie geringe 
Tendenz zu schrumpfen und in der komprimierten Lunge zu 
heilen zeigen. Es hat sich herausgestellt dass dies bei jeg- 
licher Behandlung basiert auf dem Prinzip Induration und 
Schrumpfung der Fall ist. QuINCKE betont z. B., dass trotz 
einer bedeutenden Kompression und Schrumpfung nur Verbes- 
serung das Resultat werden kann, weil die erweiterten Bron- 
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chien fort und fort offen und steif stehen und Eiter sezernie- 
ren, trotzdem das umgebende Lungenparenchym gut kompri- 
miert ist. Man hat sogar im Hinblick hierauf nach BRAUER 
in Zweifel gezogen, ob überhaupt bei chron. Bronchiektasien 
Lungenkollaps eigentlichen Nutzen gewähren kann, und der- 
selbe Verfasser äussert, dass ihm kein Fall von chron. Ekta- 
sien bekannt sei, der durch Kollaps vollständig geheilt wor- 
den ist, sondern hat es sich stets um eine grössere oder klei- 
nere Verbesserung gehandelt. 

Das radikalste wäre ja die kranken Lungenpartien voll- 
ständig zu exstirpieren, in meinem Falle den kranken Lun- 
genlobus. Eine solche Operation wird ja durch eine vorher- 
gehende Pneumothoraxbehandlung nicht ausgeschlossen, viel- 
mehr liesse sie sich im Gegenteil vielleicht leichter an einer 
Lunge ausführen, die zuvor komprimiert worden war, mit 
anderen Worten ein Pneumothorax könnte als eine Voropera- 
tion zu einer Exstirpation gedacht werden. Dadurch würde 
auch gewonnen werden, dass der obere gesunde Lobus nicht 
ausser Funktion gesetzt würde. 

Als Grund dieser geringen Neigung zu Heilung bei den 
bronchiektatischen Prozessen ist hervorgehoben worden, starke 
Bindegewebsinduration ringsum ein System von Poren und 
Hohlräumen, geringe Neigung zu Reinigung durch demar- 
quierende Prozesse, Fortschreiten des Prozesses in die grösse- 
ren Bronchien hinauf, die nicht durch die Kompression beein- 
flusst werden können, Epithelbekleidung, welche zum Unter- 
schied von dem was bei Kavernen und Abszesshöhlen der 
Fall ist, in grösserem oder geringerem Grade in den Bron- 
chiektasien vorhanden ist und das Zusammenkleben der Innen- 
flichen verhindert. 

Man muss demnach darauf gefasst sein die Behandlung 
lange Zeit — Jahre — hindurch fortzuführen, und sich für 
den Anfang mit dem Resultat zufrieden geben, das mit der 
stattfindenden Behandlung gewonnen wird. Wann diese wird 
aufhören können und welche Resultate dann zu erwarten sein 
können, darüber sich zu äussern fehlt es noch an Erfahrung. 
Man muss es im einzelnen Falle ausprobieren. 

Dass ein Prozess in früheren Stadien mit weniger weit 
gegangenen Veränderungen leichter zu beeinflussen sein und 
ein besseres Endresultat abgeben muss, kann wohl als selbst- 
verständlich angesehen werden. 
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Zum Schluss will ich ein Symptom, die Trommelschläger- 
finger, erwähnen. Bei der Aufnahme wurden solche deutlich 
markiert mit Keulenbildung der Aussenphalangen und gelinde 
klauengekriimmten Nägeln beobachtet. Um Mitte April wurde 
zufällig bemerkt, dass die Finger nicht mehr als Trommel- 
schlägerfinger demonstriert werden konnten. Die Verände- 
rungen waren offenbar während der Behandlung zurückge- 
gangen. Eine solche Rückbildung habe ich in einem ähn- 
lichen Fall nur in einem Fall von Frank und J'AQIÉ beschrie- 
ben gefunden. 

Trommelschlägerfinger finden sich beschrieben bei chroni- 
schen Lungen- und Herzkrankheiten, nach FRAENKEL auch bei 
akuten und chronischen Intoxikationen und Krankheiten im 
Nervensystem. Etwas Ähnliches ist auch beschrieben bei 
gewissen inneren sekretorischen Zuständen, z. B. bei Akrome- 
galie vorübergehender Art, bei Gravidität etc. Neuerdings 
hat Hon, MaGREN Ähnliche Veränderungen bei Tuberkulose beschrie- 
ben, und bringt er dabei diese in Zusammenhang mit Amy- 
loidose und betont ihren Wert als Symptom bei Amyloidose. 
Hierbei handelt es sich doch seltener um wirkliche Trommel- 
schlägerfinger, sondern um deutliche Veränderungen der Form 
der Nägel in langgestreckte klauengekrümmte Nägel oder 
Uhrglasnägel ohne mehr markierte Dickenveränderung der 
Aussenphalangen. 

Betreffend die Ursachen dieser Veränderungen hat man ver- 
schiedene Tbeorien aufgestellt. So hat man von Stase, In- 
toxikation verschiedener Art, neuritischen Prozessen, inneren 
sekretorischen Störungen etc. gesprochen. 

In Bezug auf die path.-anatomischen Veränderungen, welche 
den Trommelschlägerfingern zu Grunde liegen, ist man in 
verschiedenen Fällen zu verschiedenen Resultaten gekommen. 
Französische Verfasser (BAMBERGER, PIERRE MARIE) haben 
Knochen und Gelenkveründerungen beschrieben und den Namen 
Ostéoarthropathie hypertrophiante pneumonique geschaffen. 
Andere Verfasser haben Weichteilveränderungen beschrieben. In 
der patholog. Institution des Karolinischen Instituts wurde 
vor einiger Zeit ein Fall von Trommelschlägerfingern von 
BERGLUND näher untersucht. Nach dem was er persönlich die 
Freundlichkeit hatte mir zu schreiben, konnte er keine Ver- 
änderungen im Knochen selbst beobachten, wohl aber im perio- 
stealen Bindegewebe. 
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Wahrscheinlich ist wohl, dass ebenso wie die (xenese für 
das Symptom äusserst verschieden sein kann, auch das path.- 
anatomische Bild es sein kann, und dass das Symptombild 
in verschiedenen Fällen ein Ausdruck für verschiedene Dinge 
ist. Klinisch hat man ja auch etwas verschiedene Formen 
beschrieben, z. B. bei Akromegalie aufgetriebene Aussenpha- 
lange mit keinen oder wenig ausgesprochenen Nagelverände- 
rungen (FRANKEL), bei kongenitalen Herzfehlern stark aus- 
gesprochene keulenförmige Verdickungen, bei Amyloidose 
(HoLMGREN) mit nur ausgesprochenen Nagelveränderungen. 

In meinen Fall wurde Verdickung der Aussenphalangen mit 
etwas klauengekrümmten Nägeln beobachtet. Die Veründe- 
rung hatte offenbar nach einiger Zeit angefangen zurückzu- 
gehen, was wohl vermutlich dafür sprechen dürfte, dass Weich- 
teilveránderungen vorgelegen haben. 
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Ein Fall von subakuter gelber Leberatrophie. 
Von 
Cand. med. N, Malmberg, 


Mit 3 Figuren. 


Da meines Wissens in der schwedischen Literatur in den 
letzten Jahrzehnten kein Fall von akuter gelber Leberatro- 
phie beschrieben worden ist, glaubte ich dass die Besprechung 
eines solchen von Interesse sein könne um so mehr da dieser 
Fall -durch einen mehr subakuten Verlauf von der Mehrzahl 
Fälle der in Rede stehenden Krankheit abweicht. 

Im Anschluss an diese Besprechung habe ich die Absicht in 
grösster Kürze nur gewisse Fragen von allgemeinerem oder 
grösserem Interesse in Bezug auf unsere gegenwärtige Kennt- 
nis von der akuten Leberatrophie zu berühren. 

Herrn Prof. I. HoLmeren und Herrn Doktor F. HENSCHEN, 
die mir bereitwillig Journale und Sektionsmaterial zur Ver- 
fügung gestellt haben, erlaube ich mir hier meinen ergebenen 
Dank auszusprechen. 

Der Fall betrifft einen 23-jährigen Mann, E. M., Eisen- 
arbeiter (Journal 358 I, 1914). 

Nichts Bemerkenswertes in Bezug auf hereditäre und hygienische 


Verhältnisse. Von früheren Krankheiten hat der Pat. Morbilli und 
vor 8 Jahren während ca. 3 Tagen plötzlich eintretende, ziemlich 
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schwere Schmerzen in der Magengrube, gerade über das Epigastrium 
gehend, nicht mit den Mahlze.ten zusammenhängend, ohne Anzeichen 
von Ikterus, gehabt. Sie sind später nicht wiedergekommen. Im 
übrigen ist der Pat. ganz gesund gewesen bis vor 1!/2 Wochen, wo 
der Pat. sich erkältete, Schnupfen und Husten bekam. Den 74/6 fing 
der Pat. an sich matt und müde und appetitlos zu fühlen; wurde von 
Übelkeit und einem Gefühl von Schwere und Spannung in der Magen- 
grube belästigt, aber keine Schmerzen daselbst. Den ?°/s bemerkte 
der Pat., dass er in den Augen und im Gesicht gelb war, welche 
Färbung sich dann schnell über den ganzen Körper ausbreitete. An 
demselben Tage hatte der Pat. ein Erbrechen, dunkelfarbigen Urin 
und Verstopfung. 

Status den 77/6 1914. 

Gesamtzusta:d gut. Der Pat. hat einen gewöhnlichen Körperbau. 
Gewicht 56,1 kg. Muskulatur ziemlich kräftig; Körperfülle mässig. 

Fühlt sich matt und müde, hat unbedeutenden Husten mit gelben, 
schleimigen Sputum. Hat keine Schmerzen. Kein Jucken. 

Die Haut und die Conjunctivae stark gelbgefärbt. Temp. 37,2. 
Puls 60, etwas weich, regelmässig. 

Lunge: Keine Dämpfung. Das Atmungsgeräusch überall rauh mit 
spärlichen Rhonchi. Keine Rasseln. 

Herz: Keine Vergrösserung nach links oder rechts. Töne rein, der 
2te Ton gespalten, besonders über der Basis. 

Blutdruck: 110—45. 

Baurh: etwas gespannt, nicht schmerzhaft. 

Leber: deutlich palpabel 2 Fingerbreit unterhalb des Brustkorb- 
randes, weich, unbedeutend druckschmerzhaft. 

Milz: nicht vergrössert. 

Пата: enthält kein Albumin oder Zucker. HAMMARSTEN pos. 

JFäces: Konsistenz fest, Farbe graubraun, WEBER neg. Sublimat- 
probe auf Gallenfarbstoffe neg. 

Tagesnotizen: 

1/1: Der Pat. markiert Druckempfindlichkeit rechts im Epigastrium. 
Lebhaftes Jucken über dem ganzen Körper. Fäces fettreich, enthalten 
Spuren von Ilydrobilirubin. 

4/1: Füces von ähnlichem Aussehen wie zuvor. 

?/1: Urin: Alb. pos., Sediment 0, HAMMARSTEN pos. 

"Jo: Appetit etwas besser; fühlt sich sehr matt und schwach. Stuhl 
nur nach Lavement. 

5h: Der Pat. erhält Zulage von 1 Liter Milch. 

9/7: Der Husten gelinder. Der Pat. verträgt die Milch gut. Die 
Fäces nicht acholisch, Sublimatprobe deutlicher positiv als zuvor, nach 
wie vor fettreich. Harn: Spuren Alb. Cyl. 0. IAMMARSTEN stark 
pos. 

10/7: Gewicht 53,5 kg. 

1?/: Der Ikterus hat etwas zugenommen. Der Pat. fühlt sich 
matter als bei der Aufnahme. Die Füces acholisch, Sublimatprobe 
negativ. Der Bauch ist sehr aufgetrieben, tympanitisch, nicht schmerz- 
haft. Stuhl schr träge, nur mit Lavement. 
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14/7 (Prof. HOLMGREN): Der Ikterus des Pat. zeigt nicht die ge- 
ringste Tendenz abzunehmen. Der Bauch augenscheinlich aufgedunsen. 
Keine Schmerzhattigkeit bei Palpation weder über der Gallenblase 
noch über dem Appendix. Der Pat. gibt an keine Schmerzen zu 
fühlen, wird aber sehr von Übelkeit belästigt und fühlt grosse Mattig- 
keit. 

15/7 (Prof. HOLMGREN): Der Pat. die letzten 24 Stunden verschlim- 
mert, füblt sich elend. Ist die Nacht und heute unklar gewesen, 
spricht langsam und schwerfüllig. Gibt an vor 21/2 Jahren Lues ge- 
habt zu haben und dieserhalb mit Hg-Injektionen, die letzte vor 6 
Wochen, behandelt zu sein. Behauptet kein Salvarsan bekommen zu 
haben. 

16/7 (Prof. HOLMGREN): Der Pat. heute stumpf und mit etwas ver- 
schleiertem Sensorium. Der Bauch aufgedunsen. An der Innenseite 
der Lenden werden einige zwölf ringförmige bleiche Erytheme von 
der Grösse eines Pfennigs bis zur doppelten Grösse eines Markstücks 
beobachtet. 

Blutbild: Rote Blutkörperchen: 5,500,000 


Weisse » : 9,000, davon 
neutrophile . . . . 80 % 
eosinophile . . . . 1% 
basophile . . . . . 1.3 % 
Lymphocyten . . . 16,6 % 


grosse mononukl. und 
Cberg. . . . . . . li% 

Eine Resistenzbestimmung der roten Blutkörperchen fiel so aus, dass 
schwache Hämolyse bei 3,5 % Na.Cl-Lósung und deutliche Hämolyse 
bei 3 %-Lösung eintrat. 

11/3: Gewicht 56,3 kg; im Harnsediment einige körnige und zellu- 
läre Cylinder. 

18/7. Immer noch unklar den grösseren Teil des Tages. (Prof. 
HOLMGREN.) Der Bauch aufgedunsen, kolossal hart; Umkreis 79 cm.. 
Wellenschlag deutlich. Dämpfung über den Weichen, die bei Lagever- 
änderungen verschwindet. Obere Lebergrenze in Iy in der Mam.- 
Linie. Ictus cordis in Ir, ein paar Fingerbreit innerhalb der Mam.- 
Linie. Über der Vorderseite der Lenden und dem unteren Teil des 
Bauches, in geringerem Grade aber auch an anderen Teilen wird ein 
kleinfleckiger Ausschlag beobachtet, hie und da zu etwas grösseren 
Flecken konfluierend. 

20/7. Weisse Blutkörperchen 17,000. Harn: Spuren Alb. Reich- 
lich körnige Cylinder. HAMMARSTEN pos. 

21/7 (Prof. HOLMGREN): Bauchumfang 88. Der Bauch gespannt wie 
eine Trommel Liegt mit anhaltendem Ructus. Der Puls ziemlich 
gross, unbedeutend beschleunigt, etwas arhythmisch. — Starke Dämpfung 
links hinten von der Mitte der Scapula bis zur Basis, weniger rechts. 
Punktion links gab stark gelbgefiirbtes, etwas trübes Exsudat. 

Das Punktat enthält eine geringe Anzahl polynukleäre Leukocyten 
und Endothelzellen. Kein Wachstum bei Züchtung. Esbach: 3,5 %. 

Der Pat. ist nach wie vor unklar. Die ikterischen Symptome von 
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Haut, Urin und Fäces haben zugenommen; die Haut bronzeartig gelb- 
grün. Während der letzten zwei Tage hat der Pat. einen ununter- 
brochénen sehr starken Ructus gehabt, der durch 2 cgr Morphium 
garnicht beeinflusst wurde. Der Pat. hat heute ein paarmal Nasen- 
bluten gehabt. Blutziichtung auf Agarplatten gibt kein Wachstum 
nach 2x24 Stunden. Nachm. 6 Uhr 20 em? Hormonal intravenôs. 

22/7. Der Pat. heute sehr stumpf. Wimmert und stósst auf nach 
wie vor ununterbrochen. Der Bauch ebenso gespannt. Kein Abgang 
von Füces oder Gasen nach der Hormonalinjektion den ?1. — Was- 
sermanns Reaktion neg. 

33/4. Mors vorm. 9,20 Uhr. 

Klin. Diagnose: Zcterus gravis. 


Die Sektion, 3 Stunden nachher von Doktor HENscHEN be- 
werkstelligt, ergab folgendes Resultat: 

Pathol. anat. Diagnose: Hämorrhagiæ et atelectases pulmo- 
num; Ecchymoses pericardii, Stasis lienis, Ascites ictericus, 
Odema intestinorum et mesenterii, Atrophia disseminata mul- 
tipler hepatis, Icterus universalis gravis, Abscessus tonsillar. 
bilat. 


Äussere Besichtigung: Gewöhnlich gebauter Mann. Körperfülle 
und Muskulatur normal entwickelt. Leichenstarre überall. In den 
Unterschenkeln und im Scrotum deutliches Ödem. Die allgemeine 
Hautfarbe stark ikterisch, citronen-gummiguttagelb; ebenso die Con- 
junctivae. An der Rückseite stark hervortretende dunkle Leichen- 
flecke mit recht grossen Blutungen in der Unterhaut. Leichte Phi- 
mosis, keine deutliche Narbe (von der Initialsklerose) am Penis, (mög- 
licherweise ganz vorne an der Umschlagstelle des Präputiums in der 
Haut?). Das Ödem in der Haut, das auch in geringerem Grade im 
medianen Sektionsschnitt und in den Schenkelknochen zu finden ist, 
klar zitronenfarbig. 

Skelett, Aluskeln, Gelenke: Untersuchte Teile des Knochensystems 
ohne Anm., jedoch ikterisch. Die Muskulatur ziemlich dunkel, von 
gewóhnlichem Aussehen. Das Diaphragma auf der linken Seite in 
gleicher Höhe mit Cry; auf der rechten in gleicher Höhe mit Imr. 

Nervensystem, Наше, Sinnesorgane: Die Dura von gewöhnlicher 
Dicke, stark ikterisch, löst sich mit gewöhnlicher Leichtigkeit von der 
normal dicken Hirnschale. Die Innenseite glatt, normale Feuchtig- 
keit. Die weichen Häute normal blutgefüllt, von gewöhnlicher Dicke. 
Die Gehirnoberflüche nicht abgeplattet. Das Gehirn von fester Kon- 
sistenz. Die basalen Arterien schr leicht arteriosklerotisch. Die Hirn- 
substanz bleich, ohne Anm. 

Die Kreislauforgane: Im Herzbeutel ein Esslöffel bernsteingelbe 
Flüssigkeit. Im Pericardium parietale eine geringe Anzahl und ain 
Herzen, besonders hinten um die Dasis, eine gróssere Anzahl etwas 
konfluierender, frischer, punktfórmiger Blutungen. Das Herzfett normal 
entwickelt. Das Herz etwas gross, fest kontrahiert, wiegt 360 gr. Das 
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Endocardium leicht gelbgefärbt, ohne Anm. Klappen und Ostien ohne 
Anm. Kranzgefässe ohne Anm. Die Muskulatur etwas trocken, ikterisch, 
im übrigen ohne Anm. Im Aortabogen und der Abdominalis sehr un- 
bedeutende Fettdegeneration in der Intima. In den Carotiden bedeu- 
tend mehr solche, am meisten an den Bifurkationen. Vena cava, he- 
patica, Mesenterialvenen ohne Anm. Die Mediastinalvenen stark ausge- 
spannt von reichlichen Mengen dunklen flüssigen Blutes. 

Blut, Lymphe, blutbildende Organe: Das Knochenmark im linken 
Femur besteht inmitten der Diaphyse nahezu ausschliesslich aus 
ödematösem gelbem Fettmark; nach aufwärts immer reichlicher be- 
sonders auf die Oberfläche zu eingebettetes, ödematöses rotes Knochen- 
mark. Die Milz vergrössert, 148,55 cm, fest, kirschfarbig, glatt, 
die Kapsel von gewöhnlicher Dicke. Gewicht 230 gr. Die Schnitt- 
fläche dunkel kirschrot mit wenig hervortretenden kleinen, dunklen 
Follikeln. Die Pulpa relativ spärlich, fest, klar. Das Trabekelwerk 
etwas vermehrt, aber sehr feinmaschig. Die mesenterialen Lymph- 
drüsen geben bei Druck reichlich klaren Saft ab, sind bleich, braun- 
grau, vergrössert. | 

Die Atmungsorgane, die Pleurasäcke: In jedem der Pleurasäcke 
eine kleinere Menge stark blutgefärbte klare Flüssigkeit. Lungen 
klein; in den vorderen Teilen mässiger, in den hinteren Teilen reich- 
licher Blutgehalt. Überall wird ikterisch gefärbter Saft ausgepresst. 
Nach hinten ziemlich ausgebreitete, aber oberflächliche Atelektasen 
bilateral. Auf beiden Seiten, am meisten links und vorwiegend nach 
hinten unten, reichliche subpleurale und parenchymatöse, frische Blut- 
ungen, welche stark konfluieren, besonders in der linken Lunge. — 
Brouchien, Trachea ohne Anm. — Die Tonsillen mandelgross, in der 
Tiefe beider hanfsamengrosse, gut begrenzte Abszesse (mikroskopisch 
Leukocyten). 

Digestionsorgane, Peritoneum: In der Bauchhóhle 2.600 cm? etwas 
irüber, graugelber Ascites. Das Peritoneum unbedeutend verdickt, 
ikterisch. Keine Situsveränderungen, die Leber doch hoch hinauf- 
geschoben unter den  Rippenbogen, so dass nur der mediale untere 
Teil des linken Lobus etwas zu sehen ist. 

Im Magen 250 cm? schwürzliche, dünne Flüssigkeit. Die Muscu- 
laris mucosae stark kontrahiert, die Schleimhaut dick, faltenreich, rot- 
grau. Nahe der Curvatura major an der Rückseite eine 1 cm lange 
Narbe vom Ulcus (frischeres Ulcus nahe der Curvatura major an der 
Vorderseite?). Hämorrhagische Erosionen schwer zu konstatieren oder 
auszuschliessen auf Grund der Kontraktion. — Darm: das obere Ileum 
ungewöhnlich geschwollen, speziell die Schleimhaut bleich, ödematös. 
Die ganze Darmschleimhaut bleich, dick. Im Colon bedeutendes Ödem 
in der schlaffen, sehr dicken, durchscheinenden Schleimhaut (nicht 
angefault!) Follikeln nicht sichtbar, Plaques angedeutet. Der Pankreas 
von gewöhnlicher Grösse, fest, bleich, nicht autodigeriert. — Gallen- 
wege: bei Druck auf die kontrahierte Gallenblase kommt aus der nor- 
malen Papille dicke, dunkle Galle zum Vorschein. Der Ductus hepa- 
ticus und feinere Äste ohne sichtbare Veränderungen. 
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Die Leber: klein; Gewicht 1,170 gr. Auf eine ebene Unterlage 
ausgebreitet zeigt die Leber folgende Masse: Breite 24 cm; von vorne 
nach hinten 1. Lobus 10—12 cm; г. Lobus 15 cm; Dicke (grösste): 1. 
Lobus 4 cm, г. Lobus 8 cm. Die Farbe der Oberfläche im grossen 
gesehen graugrün, jedoch etwas wechselnd. Die Oberfläche ist bald 
äusserst feinkörnig und dann etwas mehr rotgrau, bald glatter und 
dann mehr olivenfarbig. Innerhalb grosser Teile der Leber, besonders 
im linken Lobus wie auch in den Sciten- und unteren Teilen des 
rechten Lobus, ist die Oberfläche sehr uneben mit halberbsen- bis 
halbspanischnussgrossen Knoten oder zu Strüngen konfluierenden Er- 
hóhungen der grüneren Farbe auf dem mehr rotgrauen, feinkórn' gen 
Boden. Innerhalb der grüneren Teile sieht man hie und da unregel- 
mässige, eingesenkte Partien von rotgrauer Farbe. Ein Schnitt durch 
die Leber, die sehr fest ist und dem Messer starken Widerstand bietet, 
zeigt eine Schnittfliche mit unregelmässigen, recht gut begrenzten 
Partien von 2 wesentlich verschiedenen Charakteren. Den gróssten 
Teil der Schnittflichen nimmt ein Leberparenchym ein, das sich kaum 
von dem in einer gewóhnlichen ikterischen Leber unterscheidet: eine 
olivenfarbene, recht feste Oberflüche mit gut hervortretenden dunkleren 
Zentralacinusteilen und etwas helleren Peripherien. Die Acini sind 
gross, deutlich, möglicherweise sieht man zahlreiche eingesprengte 
diffuse, milchige feine Streifen und Flecke (an kongenital syphilitische 
Leber erinnernd). Dieser Teil des Leberparenchyms entspricht den 
erhabenen Oberflüchenpartien. 

Entsprechend den rotgrauen einzesenkten Oberflüchenpartien und 
ausserdem diffus in den Schnittflichen sieht man sehr zahlreiche, un- 
regelmässige, auf die Oberfläche zu gewöhnlich mehr ausgebreitete, 
hanfkorn-, bohnen-, bis 5-pfenniggrosse etwas eingesenkte Gebiete mit 
sehr deutlicher Acinuszeichnung, aber mit äusserst kleinen Acini mit 
dunkel karminroten, eingesenkten Zentren und graueren Peripherien. 
Besonders zahlreich sind diese Gebiete in den hinteren Teilen des 
linken Lobus und im Lobus Spigeli. Sie sind fester als der grüne 
Teil der Leber. Im übrigen keine sichtbare Veränderungen ringsum 
die Gefässe. : 

Der Urogenitalapparat: Die Nieren gross, Gewicht 380 gr. Die 
Kapsel löst sich mit gewöhnlicher Leichtigkeit. Die Oberfläche glatt, 
dunkel braungelbrot. Der Schnittrand scharf. Die Rinde etwas breit, 
cyanotisch und ikterisch, unscharf von den Pyramiden abgegrenzt mit 
wenig hervortretender Zeichnung. Das Parenchym unbedeutend trübe. 
Pyramiden cyanotisch ikterisch, im übrigen ohne Anm. Die Nieren- 
beckenschleimhaut ikterisch mit ganz wenigen, kleinen Blutungen. Die 
Blase ausgespannt, von 200 cm? Urin, klar, ikterisch. Die Schleim- 
haut bleich, gelbweiss. Die Prostata von gewöhnlicher Grösse, leichter 
Ikterus. Die Testes von gewöhnlicher Grösse, ikterisch; im übrigen 
ohne Anm. 

Die Schilddrüse: symmetrisch, von gewöhnlicher Festigkeit, Gewicht 
30 gr. Die Schnittfläche von glänzender, saftiger, pflaumenfleischähn- 
licher Farbe. 

Nebennieren: ziemlich gross und dick, fest. In der Rinde knotig 
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angeordnete gelbe Substanz. Ziemlich reichliche Pigmentierung und 
Blutgehalt. Das Mark wenig hervortretend; deutlicher Ikterus. 

Die Leber wie auch Teile von den meisten Organen wurden unmittel- 
bar in Kaiserling. 10 © Formalin, Zenker und absoluten Alkohol einge- 
legt. Nach der Konservierung traten speziell im Kaiserling-Prüparat 
die verschiedenen Partien in der Leber, die vorstehend beschrieben 
sind, besonders hübsch hervor. Durch stürkere Schrumpfung der rot- 
grauen Partien sieht man die olivenfarbenen, speziell die Oberflüchen- 
partien noch mehr erhóht und gut abgegrenzt, im Aussehen an kleine 
Cancermetastasen in einer Leber erinnernd. 

Mikroskopische Untersuchung: Ausser den nachstehend genannten 
Spezialfärbungen ist im allgemeinen EuRL!cH's Htx-Eosin und WEI- 
GERT's Fe-Htx — von Gieson angewendet worden. 

Herz: Hie und da feinkörniger Zerfall der Muskulatur mit aufge- 
hobener Querstreifung. An einzelnen Stellen ein gelinder Grad von 
Fettdegeneration. Im übrigen nichts Bemerkenswertes. 

Milz: Die Pulpa stark hyperümisch, zellreich. Follikeln klein, 
anscheinend spürlicher vorhanden. 

Mesenteriale Lymphdrüsen: Ödematös, zeigen das Bild eines ziem- 
lich starken Sinuskatarrhes. 

Magen: Ein Schnitt durch die oben erwähnte Narbe zeigt einen 
Schleimhautdefekt mit unbedeutenden reaktiven Veränderungen von 
chronischem entzündlichen Charakter in der Submucosa. Von den am 
tiefsten bis zu den am oberflächlichsten liegenden zeigen die Schleim- 
hautgefässe starke Blutfüllung; hie und da werden Ansammlungen von 
roten Blutkörperchen teils an der Oberfläche, teils etwas tiefer ange- 
troffen, die nicht von einem Blutgefäss eingeschlossen zu sein scheinen, 
sondern sich ausnehmen wie Blutungen. Im übrigen nichts Bemer- 
kenswertes. 

Darm: Starke seröse Auseinandersprengung der Gewebselemente in 
allen Schichten des Darmes. Der lymphoide Apparat von gleichem 
Aussehen wie die mesenterialen Lymphdrüsen. 

Pankreas: Das Parenchym gut beibehalten und von gewöhnlichem 
Aussehen. Das Bindegewebe nicht vermehrt. Kleinere und grössere 
Ausführungsgänge ohne Anmerkung. Langerhans Zellinseln von unge- 
fähr gewöhnlicher Grösse, ihre Kapillare meistens stark blutgefüllt; 
an einigen Stellen werden Blutungen bis die Hälfte der betreffenden 
Zellinsel einnehmend angetroffen. 

Nieren: Starke Blutüberfüllung in den Gefässen in sowohl Rinde 
als Pyramiden. In den gewundenen Kanälen und Henles Schlingen 
körniger Zerfall mit Desquamation, an einzelnen Stellen ein gelinder 
Grad von Fettdegeneration. In den Kanallunina ausserdem reichlich 
Gallenpigment. 

Testikeln: ohne Anmerkung. 

Ihyreoidea: kolloidreich, im übrigen ohne Anmerkung. 

Nebennieren: Die Rinde möglicherweise blutreicher als normal. Im 
übrigen nichts Bemerkenswertes. 

Leber: Bei mikroskopischer Untersuchung stellt sich heraus, dass 
die olivenfarbenen Partien teils aus zu Acini von gewöhnlichem Aus- 
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sehen geordneten Leberzellenbalken, teils aus Fragmenten von Acini 
verschieden nach Form und Grösse bestehen. Die Leberzellen sind 
an der Peripherie der Acini gut beibehalten, dagegen sind sie im Zen- 
trum entweder verschwunden, oder auch findet man nur noch einzelne 
Zellen oder Bruchstücke von Leberzellenbalken übrig (Mikrophoto I). 





Mikrophoto I: Übersichtsbild einer makroskopisch olivenfarbenen Partie. 


Die an der Peripherie der Acini liegenden Leberzellen sind hyper- 
trophisch mit gut fürbbaren aber chromatinarmen Kernen; das Proto- 
plasma im allgemeinen kleinkórnig, gut fürbbar, mit reichlich vorkom- 
menden Vakuolen. Zellgrenzen sind in der Regel sehr deutlich her- 
vortretend. In Zenker-Saffranin-Prüparaten, aber auch in in anderer 
Weise gefärbten Präparaten treffen wir recht oft Bilder von Kern- 
und Zellteilung. 

Die Leberzellenbalken sind von einander getrennt durch relativ 
grosse Räume, welche mit durch Eosin fürbbaren faden- und band- 
artigen Brücken und dazwischen liegenden einzelnen Rundzellen aus- 
gefüllt werden. Die Gallenkapillare sind meistens stark ausgefüllt von 
gallenpigmentiertem Inhalt. Die in den Zentren der Acini übrig ge- 
bliebenen vereinzelt liegenden oder in Grüppchen angeordneten Leber- 
zellen, also an der Stelle des zu Grunde gegangenen Leberparenchy- 
mes, scheinen weniger gut fürbbar, besonders was dus Protoplasma 
anbelangt. Die Zellgrenzen hóren auf, und entweder findet man die 
Zellen klein und atrophisch mit wenig Protoplasma, oder auch sieht 
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man das Protoplasma gleichsam auseinanderfliessen und diffus in der 
Umgebung verschwinden. Häufig sind sie reichlich mit kórnigem Gal- 
lenpigment gefüllt oder sie zeigen ein bei Eosinfürbung ins rotbraune 
gehendes Protoplasma (Gallenimbibition?). Die Kerne scheinen resi- 
stenter zu sein, und treten in diesen Grenzgebieten entweder ganz 
oder fragmentarisch auf. Die zentralen Teile der Acini werden aus- 
serdem von polygonalen und spindelfórmigen Zellen vom Aussehen der 
Bindegewebszellen, Gallenpigment und erweiterten Dlutgefüssen einge- 
nommen. 

Ein ganz anderes Bild tritt uns entgegen bei der Musterung der 
makroskopisch rotgrauen Partien der Leber (Mikrophoto II). 
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Mikrophoto 11: Ubersichtsbild einer makroskopisch rotgrauen Partie. 


Hier fehlt entweder jegliche Spur von Leberzellen von gewöhnlichem 
Ausselien auf grossen Gebieten oder es finden sich nur Fragmente von 
einzelnen Leberzellenbalken oder nur einzelne Leberzellen. Was hier 
vor allem in die Augen fällt, ist der kolossale Reichtum an prolife- 
rierenden Gallengängen mit, aber öfter olıne Lumen. Sie scheinen im 
allgemeinen eine bestimmte Anordnung zu haben, so dass sie am zahl- 
reichsten im periportalen Bindegewebe auftreten und von hier aus hin- 
einstreben. auf das Zentrum dessen zu, was zuvor ein Acinus gewesen 
ist. Sie sind häufig verzweigt; verfolgt man sie in die Zentren hin- 
ein, so sieht man sie oft mit einer kolbenförmigen Anschwellung en- 
digen. Die Zellen in den Gallengängen selbst sind klein, mit sehr 
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dicht liegenden, ziemlich grossen, rundlichen oder etwas länglichen 
Kernen, häufig Zeichen von Teilung zeigend. In de: eben erwähnten 
Endanschwellung werden die Zellen oft voluminöser und zeigen Über- 
gänge in einen Zelltyp, der nachstehend beschrieben werden soll. Diese 
Gallengünge liegen in einem recht zellreichen Gewebe, bestehend aus 
polygonalen Zellen mit länglich rundlichen Kernen, Fibroblasten und 
hin und wieder Rundzellenansammlungen, in welchen Lymphocyten in 





Mikrophoto III: Übergang eines gut beibehaltenen Leberzellenbalkens (a) in 
stark proliferierende gallengangähuliche Bildungen (b). 


überwiegendem Grade, einzelne polynukleäre Leukocyten und mit Unnas 
polychromem Methylenblau nachweisbare Plasmazellen und zahlreich 
vorkommende »Mastzellen» angetroffen werden. Ausserdem blutgefüllte 
Kapillare, kleine Blutungen hie und da und Gallenpigment. Im un- 
mittelbaren Anschluss an die Gallengänge teils neben ihrem Verlauf, 
teils an der kolbenförmigen Endanschwellung werden, jedoch nicht oft, 
Zellen in Gruppen von 4—5 Stück angetroffen, welche grösser, poly- 
gonal sind von dem Aussehen von Leberzellen, bei denen sowohl der 
grössere und chromatinärmere Kern als auch speziell das Protoplasma 
schwächer färbbar ist als bei den Gallengangzellen. Die hie und da 
noch vorhandenen alten, vereinzelt liegenden Leberzellen zeigen das 
gleiche Ausschen wie die zuvor beschriebenen in den Zentren beibe- 
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haltener Acini liegenden. Bilder, welche eine von solchen Zellen aus- 
gehende Regeneration andeuten, sind nicht angetroffen worden. 

Beim Ubergang von Partien mit noch vorhandenen Leberzellenbal- 
ken in leberzellenfreie Partien habe ich an mehreren Stellen direkte 
Übergänge von gut beibehaltenen Leberzellenbalken in in Proliferation 
begriffene Epithelzellenstringe von gleichem Aussehen wie die Gallen- 
gänge gefunden (Mikrophoto III). 

In sudangefärbten Gefrierschnitten zeigen die Leberzellen ausser 
Anzeichen von trüber Schwellung entweder gar keine oder äusserst 
unbedeutende Fettdegeneration, dagegen werden in den leberzellen- 
freien Gebieten grössere und kleinere mit Sudan färbbare Schollen 
und Körner angetroffen. 

Färbung mit von Gieson lässt auf Abwesenheit von Bindegewebs- 
vermehrung schliessen. Die Gallengänge sieht man überall von äusserst 
feinen Bindegewebsfibrillen begl.itet. 

Bei Glykogenfürbung nach Best sind die grosse Mehrzahl Leber- 
zellen glykogenfrei. Hie und da in den peripheren Teilen der Acini 
sind Gruppen von Leberzellen glykogenführend, dieses wird dann haupt- 
sächlich in der Peripherie der Zelle angesammelt gesehen. 

Grössere und kleinere Gallengänge in der Leber ohne Anmerkung. 
Im Ductus hepaticus starke Epitheldesquamation und in der Wand 
ebenso wie in der Wand des Ductus cysticus Ansammlungen von 
Rundzellen, Lymphocyten, Plasmazellen und recht zahlreiche polynu- 
kleire Leukocyten. 

Bakterienfárbung von Schnitten aus der Leber und grósseren Gallen- 
gingen hat negatives Resultat ergeben. 


Bei dem pathologisch-anatomischen Studium der akuten 
gelben Leberatrophie ist die Frage von dabei vorkommenden 
Regenerationsprozessen Gegenstand eines besonders grossen 
Interesses gewesen. Seit den diesbezüglichen Arbeiten MEDERS 
(14) und Maxcuanps(12) im Jahre 1895, in welch ersterer ein 
vollständiges Literaturverzeichnis über frühere Studien in 
der Frage zu finden ist — darunter aus unserem Lande ein 
von Prof. HEDENIUS (7) beschriebener Fall —, ist die Litera- 
tur mit vielen Beobachtungen über die regenerativen Prozesse 
in der Leber teils bei der akuten gelben Leberatrophie, teils 
bei experimentellen Eingriffen an der Leber verschiedener 
Art bereichert worden. Zu einer einheitlichen Auffassung der 
gedachten Regenerationsprozesse ist man doch nicht gekom- 
men. Auf dem gegenwärtigen Standpunkt der Frage kann 
man sagen, dass 3 verschiedene Anschauungen sich geltend 
machen. 

1) Diejenigen, welche eine Leberzellenneubildung teils aus 
alten  Leberzellen, teils aus proliferierendem Gallengang- 
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epithel annehmen. Мерек (14), МавснАхр (12), STROEBE (19), 
ZIEGLER U. а. m. 

2) Diejenigen, welche eine Leberzellenneubildung nur aus 
alten Leberzellen, aber nicht aus proliferierenden Gallen- 
gängen annehmen. ADLER (1), Ripsert (17), HAYAMI, CARRARO 
(8) u. a. m. 

3) Gallengangähnliche Bildungen entstehen aus Leberzellen. 
RıBBERT (17), Rocus (11). 

Die am allgemeinsten umfasste Anschauung ist zweifels- 
ohne die erste hier genannte. Eine ausführliche Diskussion 
mit Literaturverzeichnis über diese Fragen findet sich bei 
- Hess (8). 

In Bezug auf die Befunde von regenerativen Bildern epi- 
thelialer Natur, die in dem vorstehend beschriebenen Fall 
gefunden wurden, hat folgendes festgestellt werden können: 

1) Eine intensive Proliferation von Gallengängen und in 
geringerem Umfang Übergang aus diesen in leberzellenähnlichr 
Zellen. 

2) Kern- und Zellteilungsfiguren in noch vorhandenen Leber- 
zellen. Dies also in Übereinstimmung mit den Ansichten 
MEpDERS, MARCHANDS u. a. m. 

3) Ein unmittelbarer Übergang von relativ gut beibehaltenen 
Leberzellenbalken in proliferierende Epithelzellenstränge, den 
zahlreich vorkommenden regenerierenden Gallengängen roll- 
ständig gleichend. 

Dies würde seinerseits für die Richtigkeit der Ansichten 
RIBBERTS u. а. m. in Abs. 3 hier vorstehend sprechen. 

Ausser diesen in starker Proliferation begriffenen Epithel- 
zellensträngen sind oft Bilder angetroffen worden, die bei 
einem flüchtigen Anblick an regenerierende Gallengänge erin- 
nerten, sich aber bei näherer Untersuchung aus Fragmenten 
von atrophischen, verkrüppelten Leberzellenbalken bestehend 
erwiesen; ein Verhältnis, das auch von Jansson (9), STROEBE 
(19) hervorgehoben ist. 

Eine Eigentümlichkeit dieses Falles, welche verdient her- 
vorgehoben zu werden, ist die Abwesenheit oder Geringfügig- 
keit von Fettdegeneration in der Leber. Die Leberzellen 
bieten hier das Bild von trüber Schwellung, nur ausnahms- 
weise gelinde Fettdegeneration. Bekanntlich ist das gewöhn- 
lichste Verhältnis das, dass die Leberzellen der Sitz einer 
intensiven Fettdegeneration sind, weshalb auch das Beiwort 
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gelb dem Krankheitsnamen beigefügt wird. Aber in sehr 
hyperakuten Fällen wie auch in Fällen mit protrahierterem 
Verlauf, z. B. Hepentus (7), Kimura (11), werden die Zellen 
hauptsüchlich in dem Zustand befunden, der als »trübe 
Schwellung» bezeichnet wird. 

Aus Anlass dieses Falles kann nocb ein weiteres Verhält- 
nis hervorgehoben werden, da dasselbe (Gegenstand divergie- 
render Angaben ist. Derjenige Teil der Acini, der dem pri- 
mären und stärksten Angriff des ätiologischen Moments aus- 
gesetzt ist, wird verschieden angegeben. In diesem Fall be- 
stand er aus den zentralen Partien der Acini. So wird auch 
in den Lehrbüchern von KAUFMANN (10) und Ascnorr (3) her- 
vorgehoben, dass die Zentren der Acini zuerst angegriffen 
werden, während in den Fällen, welche von MEDER (14), 
STROEBE (19) und Hess (8) beschrieben werden, die peripheren 
Teile der Acini zuerst und am stärksten alteriert gewesen sind. 

Was das am gewöhnlichsten vorkommende ist, darüber habe 
ich mir keine Auffassung bilden können. Dass es zwei Mög- 
lichkeiten gibt, schwächt doch in gewissem Grade eines der 
gewöhnlich angegebenen differentialdiagnostischen Zeichen 
zwischen akuter gelber Leberatrophie und akuter Phosphor- 
vergiftung, nämlich das, dass bei dieser letzteren die peri- 
pheren Partien der Acini die zuerst und am stärksten ange- 
griffenen sein sollen. 

Epikrise: 

Der vorstehend beschriebene Fall betrifft also einen 23- 
jährigen Mann, der im grossen Ganzen immer gesund gewesen 
ist. Die Krankheit debutiert mit Schnupfen und Husten nach 
einer »Erkältung.. Nach Dis Wochen stellen sich Symptome 
von einem katarrhalen Ikterus ein mit mässig vergrösserter, 
etwas druckschmerzhafter Leber, die Fäces acholisch und der 
Harn stark gallenfarben. Während 3 Wochen bietet der Pat. 
diese Symptome dar. Ohne dass diese Symptome Tendenz zeigen 
zurückgehen zu wollen, tritt ziemlich plötzlich eine augen- 
scheinliche Verschlimmerung im Zustand des Pat. ein. Der Pat. 
wird stumpf und benommen, zeitweilig vollständig unklar; die 
ikterischen Symptome nehmen stark zu. Es stellt sich eine ge- 
wisse Darmparese ein, und Leberverkleinerung kann perkuto- 
risch nachgewiesen werden. Abgesehen von einer unbedeutenden 
Temperatursteigerung an 1 Tage, ist die Temperatur die ganze 
Aeit afebril, die letzten 4 Tage sogar subnormal mit einer 
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höchsten Temperatur von 36,8. Der Puls, der sich während 
der ersten Hälfte der Krankheit um 60 hielt, geht dagegen in 
der letzten Hälfte hinauf und hält sich in einer Frequenz von 
cirka 100 in der Min. Die Harnmenge sinkt auf einen Wert 
von 500 cm? in den letzten Tagen. Ausser den vorerwähnten 
Symptomen vom Sensorium stellen sich nervöse solche ein in 
Form von Übelkeit und intensivem Ructus. In der Haut 
zeigen sich Anzeichen von Blutungen; auch Nasenbluten 
stellen sich ein. Nachdem diese schweren Symptome 9—10 
Tage angedauert haben, geht der Pat. zu Mors. 

Der erwähnte Symptomkomplex: Bösartiger katarrhaler Ik- 
terus mit mässig vergrösserter Leber ohne Tendenz gu Rück- 
gang, plötzlich einsetzende schwere nervöse Symptome, perku- 
torisch nachweisbare Leberverkleinerung, afebrile Temperatur 
und Symptome von hämorrhagischer Diathese, dies zusammen- 
gestellt mit den pathologisch-anatomischen Befunden:  Leber- 
degeneration mit Parenchymzerstörung, begleitet von starken 
proliferativen Prozessen, Abwesenheit von Bindegewebsvermehr- 
ung, unbedeutende Degeneration in Herz und Nieren, und als 
Ausdruck für die hamorrhagische Diathese, Blutungen in Lunge, 
Magen, Pankreas ete. lässt uns mit Sicherheit diesen Fall 
der Gruppe von Krankheiten zuführen, die unter dem Namen 
akute gelbe Leberatrophie zusammengefasst werden, wobei in 
diesem speziellen Fall akut zweckmässig durch subakut zu 
ersetzen ist. Hierüber näheres weiterhin. 

Trotzdem diese Krankheit seit vielen Jahren (segenstand 
eifriger Studien gewesen ist, ist gleichwohl das klinische Bild 
wenig einheitlich oder gut abgegrenzt. Zu dieser Krankheit, 
akute gelbe Leberatrophie, gehören Fälle mit dem akutesten 
Verlauf, totaler Leberdegeneration und Mors binnen eines oder 
ein paar Tagen; Fälle mit protrahierterem Verlauf und par- 
tieller Leberzerstörung; endlich langsam verlaufende Fälle 
mit Genesung oder mit chronischem Ausgang, wo bei der 
Sektion die Veränderungen am Übergang in gewisse Cirrhose- 
formen stehen. Diese relativ seltene Krankheit tritt am ge- 
wohnlichsten im Alter von 20—30 Jahren auf und trifft ent- 
weder das Individuum ohne klinische Symptome von der Leber 
oder solehe mit etwas Leberattektion, Cirrhose, Leberlues oder 
Lebercancer ete. 

Im Ansehluss an diesen Fall werde ich nicht auf die Be- 
schreibung der Pathogenese und Symptomatologie der akuten 
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Leberatrophie eingehen, sondern nur die Abweichungen von 
der Norm hervorheben, die hier vorliegen. 

Dass die schweren Symptome, wie in diesem Fall, 9—10 
Tage andauern, ist nicht gewöhnlich. Nach Riess (18) um- 
fasst das letzte Stadium mit cerebralen Symptomen und Leber 
destruktion gewöhnlich 1!/»—3 Tage; in seltenen Füllen 8 
Tage und mehr. MiNkowsky (15) erwähnt einige Fälle mit 
12—15-tägigen schweren Symptomen. Im Zusammenhang mit 
dem hier mehr in die Länge gezogenen Krankheitsverlauf 
finden sich die cerebralen Symptome nicht so stark hervor- 
tretend und zahlreich. So fehlen in dieser Krankengeschichte 
Delirien und maniakalische Zustände, Muskelzuckungen und 
vollständig ausgebildetes Coma. 

Entsprechend diesem in klinischer Beziehung mehr sub- 
akuten Verlauf finden wir pathologisch-anatomisch ganz be- 
trächtliche Partien der Leber beibehalten und dazu stark 
hervortretende regenerative Prozesse. Vielleicht liegt in die- 
sem subakuten Verlauf eine mögliche Erklärung dafür, dass 
der gewöhnliche Befund von auskristallisiertem Leucin und 
Tyrosin an in der Luft liegenden Leberflächen in diesem Fall 
fehlte. Für den Fall dass das Vorhandensein dieser und ver- 
wandter Substanzen in grösseren Mengen von Zerfall von 
Lebersubstanz herrührt, lässt sich ja denken, dass Zerfall und 
Wegschaffung hier ungefáhr gleichen Schritt gehalten haben. 
Wenn wiederum die im Blute in vivo und in der Leber post 
mortem nachweisbaren Stoffe von Wegfall der normalen Leber- 
funktion herrühren, kann in diesem Fall angenommen wer- 
den, dass die relativ gut beibehaltenen und zahlreich vorhan- 
denen Leberzellen im Stande gewesen sind bis zu einem ge- 
wissen Grade diese ihre normale Aufgabe zu erfüllen. 

Dass gleichwohl das Vorkommen von Leucin, Tyrosin u. a. 
Stoffen bei akuter gelb-r Leberatrophie nicht ausschliesslich 
von der Leberdestruktion an und für sich oder vom Wegfall 
der normalen Leberfunktion abhängig ist, zeigt ein von NEt- 
BERG und RICHTER (16) beschriebener Fall; diese konnten im 
Blute des Patienten so grosse Mengen dieser Stoffe nach- 
weisen, dass sie unmöglich von der Leber allein herstammen 
konnten. Diese Verfasser nehmen daher an, dass die in Rede 
stehenden Substanzen auch vom Zerfall anderer Organe be- 
sonders der Muskulatur herrühren; ferner setzen sie gewisse 
funktionelle Stórungen im Darmepithel voraus. 
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Von der Atiologie der akuten gelben Leberatrophie kann 
man tatsächlich sagen dass sie unbekannt ist. Dies beweisen 
am besten die vielen Theorien hierüber und die Menge der 
verschiedenartigen schadenden Momente, die angeblich mit der 
Entstehung der in Rede stehenden Krankheit in nahem Zu- 
sammenhang stehen. Nach der am allgemeinsten umfassten 
Auffassung ist die gewöhnlichste Ursache der akuten gelben 
Leberatrophie in einer toxischen Einwirkung auf die Leber 
durch vom Darmkanal aus resorbierte Gifte zu suchen. Diese 
können teils von von aussen her zugeführten Giften z. B. Phos- 
phor in kleinen, wiederholten Dosen, Chloroform etc. teils 
von im Darm vorhandenen Bakterien herrühren. Sichere An- 
haltspunkte für eine direkte Bakterieneinwirkung auf die 
Leber selbst liegen nicht vor. Freilich sind in der Leber bei 
dieser Krankheit Bakterien verschiedener Art, unter anderen 
von STROEBE (19), HARBITZ (6) u. a. m. nachgewiesen worden, 
aber Beweise für den ätiologischen Zusammenhang sind bisher 
nicht erbracht worden. 

In den recht zahlreichen Fällen von akuter gelber Leber- 
atrophie im Anschluss an Lues im Primär- oder Sekundär- 
stadium, die sich beschrieben finden, haben Spirochaete in der 
Leber weder mikroskopisch in Schnitten noch durch Tierver- 
suche nachgewiesen werden können, vielmehr ist man nun- 
mehr allgemein der Ansicht. dass das ütiologische Moment in 
aus Spirochaete abgesonderten Toxinen liegt; CLEMENS (5). 

Eine ansehnliche Anzahl Fülle werden mit akuten Infek- 
tionskrankheiten z. B. nach septischen Zustünden. Osteomye- 
litis, MEDER (14); Peritoniten, AMBERGER (2) u.a. m.; Typhus. 
Pneumonie u. s. w., in Zusammenhang gebracht. 

Ausserdem muss man wenigstens in gewissen Füllen eine 
spezielle Schwäche der Leber selbst annehmen. damit das 
Resultat eines schüdigenden Moments der oben angegebenen 
Art eine akute gelbe Leberatrophie werden soll. Besonders 
liegt dies nahe hinsichtlich der seit alters bekannten Tat- 
sache, dass Frauen, zumal gravide und im Puerperium befind- 
liche, ein grosses Prozent von bekannten Füllen bilden. Nach 
grösseren Zusammenstellungen von THIERFELDER auf 143 Fülle 
sind 88 Falle Frauen, davon 30 gravidae und 3 puerperae; 
nach FRERICHS auf 31 Fälle 22 Frauen; Rırss (18). Auch in 
Zusammenstellungen von Fällen von akuter gelber Leber- 
atrophie im Zusammenhang mit Lues bilden die Frauen das 
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grössere Prozent, obgleich die Prozentzahl von mit Lues be- 
hafteten für Männer grösser ist. 

Interessant ist in diesem Zusammenhang eine Untersuchung 
von CHIAzE (5) an graviden und nicht graviden Hündinnen. 
Während Blutserum aus den Venae mesentericae bei graviden 
und nicht graviden keine Verschiedenheiten darbot, fand er, 
dass die Wirkung von Blutserum aus den Venae hepaticae 
bei graviden Hündinnen in toxischer Hinsicht diejenige von 
in ähnlicher Weise gewonnenem Serum von nicht graviden 
übertraf. 

Ebenso gibt es Beobachtungen, die auf einen gewissen Zu- 
sammenhang zwischen funktionellen Leberveränderungen und 
Prozessen in den weiblichen Geschlechtsteilen hinweisen. Ich 
erinnere nur an den Icterus gravidarum und menstrualis. In 
einem von BRAUER beobachteten Fall mit rezidivierendem Ik- 
terus im Zusammenhang mit 4 auf einander folgenden Gravi- 
ditäten wird dieser Ikterus mit der Einwirkung von Placen- 
tartoxinen auf die Leber in Zusammenhang gebracht (15). 

Viele Fälle sind beschrieben, wo schädigende oder mög- 
licherweise organschwächende Momente in Kombination auf- 
treten, z. B. Gravidität und iterierte Chloroformnarkosen, 
Mc Cown, Fontane (13); eitrige Infektionen in der Bauch- 
hóhle und Narkosen, spez. Chloroformnarkose, AMBERGER (2). 
CAMPBELL-HoRnsFALL (4) u. a. m. 

Ähnlich den Verhältnissen bei der Pankreasnekrose hat man 
an die Möglichkeit des Vorkommens eines bei der Leber- 
destruktion wirksamen  proteolytischen Ferments gedacht. 
Versuche ein solches nachzuweisen haben negatives Resultat 
ergeben, NEUBERG und RicurER (16). | 

Hinsichtlich der Atiologie des vorstehend relatierten Falles 
hat die bakteriologische Untersuchung ein negatives Resultat 
ergeben. Irgend welche Anhaltspunkte dafür, dass der Lues, 
den der Pat. angeblich 21/2 Jahre zuvor erworben hatte, die 
Ursache der Krankheit bilden sollte, sind nicht vorhanden, 
da bei dem Pat. nicht nur jegliche Spur von klinischen Symp- 
tomen sondern auch positive Wassermanns Reaktion fehlte. 
Ohne eine bestimmte Ausserung in dieser Frage tun zu kön- 
nen, ist wohl die wahrscheinlichste Erklärung für die Ent- 
stehung der Krankheit in einer Infektion im oberen Teil des 
Darmkanals und den grösseren (xallengängen mit Resorption 
von .Toxinen nach der Leber zu suchen. Hierfür spricht kli- 
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nisch das Erkranken und pathologisch-anatomisch die Befande 
von katarrhalen Symptomen in grösseren Gallengängen und 
in dem lymphoiden Apparat und den regionüren Drüsen des 
Darmes. 
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Untersuchungen tiber die harnsaure Diathese. 


Nach einem Vortrag, gehalten im Reserveärtzeverein im März 1916, 


von 


J. P. CHROM 
Kopenhagen 


М. Н. 

Nicht ohne grosse Bedenken bin ich der Aufforderung 
gefolgt einen Vortrag iiber die harnsaure Diathese zu halten, 
weil ich über ein gar zu winziges klinisches Material ver- 
füge. Wenn ich mich nichtsdestoweniger entschlossen habe 
Ihnen meine Anschauungen darzulegen, so haben mehrere 
Gründe dabei mitgesprochen, teils der Umstand, dass ich nicht 
in der Lage bin, der Frage die planmässige Arbeit zu wid- 
men, die sie tatsächlich erfordert und daher eine unabsehbare 
Zeit vergehen würde bevor ich erwarten könnte eine hinrei- 
chende klinische Grundlage zusammenzubringen, teils der Um- 
stand, dass ich in Anlehnung an die Untersuchungen, die ich 
vorgenommen habe, notwendigerweise dazu gekommen bin das 
Leiden in einer Weise aufzufassen, die man bisher nicht dar- 
gelegt gesehen hat, und teils endlich der Umstand, dass die 
Aufforderung mit meinen Anschauungen hervorzutreten von 
verschiedenen Seiten an mich ergangen ist. 

Die harnsaure Diathese ist hierzulande recht eifrig disku- 
tiert worden — u. a. in neuerer Zeit in der Medizinischen 
Gesellschaft, wie Ihnen sicher bekannt sein dürfte — auch ist 
sie Gegenstand klinischer Beobachtungen und Untersuchungen 
gewesen. Hiervon zeugt C. Lance's Beitrag zur Klinik der- 
selben, der 1897 in der Hospitalstidende erschien. Er schil- 
dert sie hier als ein Leiden, das eine Reihe anscheinend sehr 
verschiedene klinische Bilder abgeben kann, deren Verwandt- 
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schaft und gegenseitiger Zusammenhang daraus hervorgehen 
sollte, dass sie sich auf der Basis einer Arthritis oder einer 
Nephrolithiasis zeigen oder zeigen konnten. Diese Polymor- 
phie sucht Laxar näher zu erklären. Uber die eigentliche 
Natur des Leidens erhält man keinen Aufschluss, nur deutet 
ein Ausdruck wie dieser: »ein chronisches Leiden, bei wel- 
chen mit dem Blute schädliche Stoffe im Körper umlaufen», 
darauf hin, dass Janae meint vor einer Intoxikation oder 
einer Stoffwechselanomalie zu stehen. 

Hierauf könnte wohl auch die Rolle deuten, welche den 
Harnsäureausfällungen beigemessen wird, die sowohl in gewis- 
sen Gewebsteilen als auch im Harn so häufig stattfinden. So 
wird als eine wichtige und recht konstante Erscheinung an- 
geführt, dass bei diesem Leiden ein Niederschlag von Uraten 
und Harnsäure im Harn zu finden ist. Am häufigsten schei- 
nen es Harnsäurekristalle zu sein, um die es sich bier handelt. 

Sofern man daher als Basis für nähere Untersuchungen von 
den Verhältnissen, welche den Harnsäureniederschlag im Harn 
bedingen, ausginge, müsste. man erwarten können zu einer 
eingehenderen Kenntnis der Natur der Diathese zu gelangen. 
Wenn eine Auskristallisierung eines aufgelösten Stoffes statt- 
findet, pflegt man von der Lösung zu sagen, dass sie über- 
sättigt gewesen ist, mehr enthalten hat als sie unter den 
gegebenen Verhältnissen aufgelöst halten konnte. Da liegt es 
nahe vor allem mit der Môglichkeit zu rechnen, dass die 
Harnsäureauställung lediglich von einer vermehrten Harn- 
säuremenge herrühren kann. Sodann muss man sicher seine 
Aufmerksamkeit auf die Acidität (die Wasserstoffionenkon- 
zentration) gerichtet halten, da von einer schwachen und sehr 
schwer löslichen Säure die Rede ist. Welche weiteren Ver- 
hältnisse in Betracht kommen können, ist unmöglich zu sagen, 
dazu wissen wir noch allzu wenig darüber welche Stoffe über- 
haupt dabei eine Rolle spielen die Harnsäure aufgelöst zu 
erhalten, ich werde Sie daher nicht mit einer Übersicht über 
die diesbezüglichen Untersuchungen ermüden. Nur mit den 
beiden genannten Verhältnissen kann man von vornherein 
sicher rechnen. 


Was nun die erstere Möglichkeit — eine vermehrte Harn- 
säuremenge im Harn — anbelangt, so habe ich sie als Aus- 


gangspunkt für Untersuchungen angewendet, die darauf hin- 
aus gingen die Frage von der Bildung der Harnsäure zu be- 
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leuchten. Diese Untersuchungen sind bereits veröffentlicht. 
Indessen wage ich nicht sie als bekannt vorauszusetzen, und 
da man ohne sie zu kennen meine Auffassung von der harn- 
sauren Diathese unmöglich wird verstehen können, ist es 
nötig sie kurz zu rekapitulieren. Die Sache war nämlich die, 
dass keine der bisher dargelegten Anschauungen von der Bild- 
ung der Harnsäure mich befriedigte, auch nicht die jetzt gel- 
tende Purintheorie. Dies ist natürlich nicht so zu verstehen, 
dass ich das Vorhandensein der enzymatischen Prozesse im 
Organismus bezweifle, sondern so dass ich meine es werden 
hier chemische Verbindungen gebildet, welche die Enzyme 
verhindern zu wirken. Die Purintheorie, auf deren Kritik 
ich mich hier nicht näher einlassen werde, genügte mir nicht 
und sie schien mir allzu leicht über die Untersuchungen hin- 
weggegangen zu sein, die in der Literatur vorliegen, zur Be- 
leuchtung der Frage, ob der Organismus im Stande ist Harn- 
säure zu oxydieren. Derartige, wie ich sie früher erörtert 
habe (Hospitalstidende 1908) sind schwer zu bewerkstelligen. 
Am überzeugendsten ist ein Versuch von Srokvis, der etwas 
Harnsáure per os eingab, und dabei eine entsprechende Ver- 
mehrung des Stickstoffes im Harn fand ohne dass die Harn- 
säure vermehrt wurde. BuniaAN bemerkt zu diesem Versuch, 
es sei damit nicht bewiesen, dass die Harnsüure tatsüchlich 
aus dem Darmkanal als Harnsüure resorbiert ist. Die Spal- 
tung kann im Darmkanal vor sich gegangen und die Spalt- 
ungsprodukte resorbiert sein. Die Spaltung braucht nicht im 
Organismus vor sich gegangen zu sein. Es ist ein Einwand, 
den man meines Erachtens am allerwenigsten von einem der 
geschworenen Anhänger der Purintheorie erwartet haben würde; 
denn diese Theorie weicht doch sonst nicht der Annahme 
aus, dass der Purinkern unverletzt dureh den Darmkanal 
schlüpft, wenn von der exogenen Harnsüure die Rede ist, und 
warum es sich in diesem einen Versuch um andere Verhält- 
nisse handeln sollte, ist nicht ohne weiteres einleuchtend. Nein 
— der Versuch wird am natürlichsten in der Weise aufge- 
fasst, wie es auch Minkowski (Die Gicht) zu tun geneigt ist, 
dass der Organismus tatsächlich im Stande ist die Harnsäure 
zu oxydieren. Wenn dieselbe daher nicht immer der Oxyda- 
tion anheimfällt, muss man, wie es auch Mınkowskr's Meinung 
zu sein scheint, annehmen, dass dies von dem Umstand her- 
rührt, dass die Harnsäure in besonderer Weise gebunden ist. 
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Im Einklang hiermit steht His Nachweis, dass Harnsäure 
gebunden an Formaldehyd unverändert durch den Organismus 
hindurchgeht. Insofern repräsentiert meine Auffassung nichts 
neues und so weit könnte man an den, Hand der vorliegenden 
Untersuchungen kommen. Dahingegen liegt nichts darüber 
vor welche Stoffe unter gewöhnlichen Umständen eine Bin- 
dung der Harnsäure einführen würden, so dass sie einer Oxy- 
dation entginge. 

Gerade hier ist es mir gelungen zu zeigen, dass beim Ein- 
greifen der ätherschwefelsäurebildenden Stoffe іп den Stoff- 
wechsel und ihrer Paarung mit Schwefelsäure, die Harnsäure 
so gebunden wird, dass sie vom Organismus nicht oxydiert 
wird. Wie ich zu diesem Resultat gekommen bin, habe ich 
früher mitgeteilt (diese Zeitschrift 1913 und 1915). Erst bei 
Versuchen an einer Versuchsperson »MapsEN» in HINDHEDE'S 
Laboratorium gelang es mir doch meine Auffassung durch 
Versuche, ausgeführt mit einer unerreichten und bewunderns- 
werten Sorgfalt von Seiten MapsEN's, auszubauen. Und man 
muss sagen, dass die analytischen Methoden, welche angewen- 
det wurden, mit sehr grosser Genauigkeit ausgeführt werden 
kónnen. Die Sehwefels&urebestimmungen sind so approbiert, 
dass ich nicht weiter darauf eingehen werde. Was die Harn- 
säurebestimmung anbelangt, so ist die von mir angewendete 
Methode zuerst von mir selbst, spüter von einem Assistenten 
Frau Lupviasen näher kontrolliert worden, und es zeigte sich, 
dass sie zuverlässige und sichere Resultate gewährte. Die 
Analysen wurden von mir ausgeführt, während alle Wägun- 
gen von Frau LUDVIGSEN vorgenommen wurden. Ohne ihr 
Wissen kontrollierte ich hin und wieder die Wügungen. Mehr 
Sicherheit kann wohl kaum gewährleistet werden. Die Zahlen, 
die wir fanden. zeigten denn auch Fehler, die sich so ver- 
halten, dass sie ein hübsches Beispiel von der Fehlerverteil- 
ung nach dem exponentiellen Fehlergesetz abgeben. Die Rich- 
tigkeit der gefundenen Werte kann daher nicht bezweifelt 
werden. 

Es stellte sich nun heraus, dass unter gewissen Versuchs- 
bedingungen die Mengen von Harnsäure und Atherschwefel- 
säure (bestimmt als Bariumsulfat) sich wie die Molekülzahlen 
verhielten — in gewissen Füllen musste man doch anstatt mit 
der Molekülzahl der Harnsüure mit dem halben Wert dersel- 
ben rechnen, was nur sagen will, dass die Harnsüure im In- 
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nern des Organismus mit verschiedener Valenz auftritt. Dieser 
Befund kann nichts anderes bedeuten, als dass inwendig im 
Organismus Umsetzungen erfolgen, in der Weise dass die 
Harnsäure und die ätherschwefelsäurebildenden Stoffe sich 
gegenseitig substituieren können und dass bei dieser Umsetz- 
ung die Harnsäure an Stoffe gebunden wird, die ihre Oxyda- 
tion verhindern. 

Es dürfte leicht zu ersehen sein, dass, wenn die Mengen von 
Harnsäure und Bariumsulfat aus der Ätherschwefelsäure sich 
verhalten wie die Molekülzahlen, man mit Hülfe des letzteren 
Wertes die Harnsäuremenge wird berechnen können. Eine 
solche Berechnung trifft unter gewöhnlichen Verhältnissen 
freilich nur in ausserordentlich wenigen Fällen zu und es 
stellt sich heraus, dass die berechnete Harnsäuremenge bald 
zu hoch und bald zu niedrig ist im Verhältnis zu der gefun- 
denen. Man nimmt an, dass die Ursache weshalb der berech- 
nete Wert zu hoch wird darin liegt, dass die gebildete Ver- 
bindung, welche die Harnsäure in der Weise gebunden ent- 
hielt, dass sie einer Oxydation entging, so gespalten wurde, 
dass eine Oxydation der Harnsäure stattfinden konnte. Hier 
lag der Gedanke nahe, dass eine solche Abspaltung durch 
Säuren verursacht würde. 

Bei Versuchen an Mapsen gelang es nachzuweisen dass es 
so ist. Die Süuren, von denen man speziell annehmen muss, 
dass sie in Betracht kommen, sind diejenigen, die sich beim 
Füulnisprozess im Darmkanal bilden. Es handelt sich hier 
um Süuren mit niedrigem Kohlenstoffgehalt und diese gehen 
ziemlich unveründert durch den Organismus. Und waren es 
solche, die die wesentliche Rolle spielten, so wird man ein- 
sehen, dass je intensiver die Fäulnis im Darmkanal, desto 
grössere Säurebildung und desto grössere Abspaltung und 
desto grössere Differenz zwischen der berechneten und der 
gefundenen Harnsäuremenge. Mit anderen Worten, in der 
Differenz erhalten wir einen Ausdruck für die Intensität des 
Fäulnisprozesses im Darmkanal. Einen zweiten solchen Aus- 
druck haben wir in der absoluten Ätherschwefelsäuremenge 
und lebt ein Individuum — wie dies Mapsen tat — beständig 
von derselben einfachen und völlig gleichartigen Kost, so muss 
man erwarten, dass diese Werte parallel laufen, wenn sie gra- 
phisch aufgezeichnet werden. Es zeigte sich nun, dass dies 
in mehreren Versuchsreihen tatsächlich auch der Fall war, und 
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die zugrundeliegende Anschauung für die Versuche muss 
daher richtig sein. 

Um zu erklären warum die berechnete Harnsäuremenge 
niedriger ist als die gefundene, muss man annehmen, dass 
andere Stoffe als die ätherschwefelsäurebildenden in den Stoff- 
wechsel eingreifen mit derselben Folge für die Harnsäure, wie 
wenn die ätherschwefelsäurebildenden eingreifen, nämlich der, 
dass sie an Stoffe gebunden wird, die ihre Oxydation verhin- 
dern. Es lag durchaus nicht so furchtbar fern zu ergründen, 
wo man da zu suchen habe. Man musste naturgemäss bei der 
Gruppe bleiben, zu der die ätherschwefelsäurebildenden Stoffe 
gebéreo. Um den Zusammenhang zu erklären, entschliesse 
ich mich hier dasselbe Beispiel zu gebrauchen, das ich früher 
benutzt habe. Die ätherschwefelsäurebildenden Stoffe sind 
Substitutionsprodukte des Benzolkerns. Ob ein solches Sub- 
stitutionsprodukt indessen ätherschwefelsäurebildend ist hängt 
von dem Substitut ab. So ist C,H,OH ätherschwefelsäure- 
bildend, aber C,H,COOH ist es nieht. Nehmen wir nun C,H, 
(COOH, OH) so gestaltet sich die Sache so, dass es nächstdem 
auf die gegenseitige Lagerung der Substitute unter einander 
innerhalb des Moleküls ankommt. Meta-Oxybenzoesäure ist 
ätherschwefelsäurebildend, während Ortho-Oxybenzoesäure oder 
Salicylsäure es nicht ist. Nichtsdestoweniger steht sie in dem 
Rufe stark harnsäuretreibend zu wirken. Man muss anneh- 
men, dass dies darauf beruht, dass sie eine Phenolhydroxyl- 
gruppe enthält, die zwar eine chemische Umsetzung einleitet, 
die eine Bindung der Harnsäure zur Folge hat, so dass ihre 
Oxydation unmöglich gemacht wird — oder mit anderen Wor- 
ten, eine Umsetzung einleitet, die derjenigen gleicht, die zu 
Atherschwefelsiurebildung führt, wo aber diese letztere dank 
dem zweiten Nubstitut, in diesem Falle also der Carboxyl- 
gruppe, gleichwohl nicht zu Stande kommt. Es ist klar, dass, 
wenn solche Stoffe wirken, die berechnete Harnsäuremenge zu 
niedrig werden wird. Bei Versuchen an MapsEw stellte sich 
in einer Versuchsreihe, wo die berechnete und die gefundene 
Harnsäuremenge sich gegenseitig entsprachen, heraus, dass die 
berechnete Harnsäuremenge tatsächlich zu niedrig wurde, wenn 
Salicylsäure verabreicht wurde. 

Hiermit waren die Verhältnisse der Harnsäure in den Haupt- 
zügen aufgedeckt und gleichzeitig war damit ein Einblick 
dahin gewährt, was die Harnsäurekristallisation im Harn in 
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dem Augenblick bedeutet, wo sie von dem ersten der Verhalt, 
nisse, mit denen wir als mit Sicherheit in Betracht kommend 
rechneten, nämlich einer schlechtweg vermehrten Harnsäure- 
menge, herrührte. Es bedeutet ganz einfach, dass ein gestei- 
gerter Fäulnisprozess im Darmkanal vor sich geht, wodurch 
dem Organismus grössere Mengen ätherschwefelsäurebildende 
Stoffe oder diesen naheverwandte Stoffe zugeführt werden, die 
gerade so wirken wie wir die Salicyls&ure wirken sahen. Da 
eine vermehrte Harnsäuremenge ja indessen nicht die einzige 
Ursache davon ist, dass eine Fällung von Harnsäure im Harn 
zu Stande kommt, ist es naturgemäss im einzelnen Falle notwen- 
dig näher zu untersuchen, wie dies zusammenhängt, und es fragt 
sich dann, welche Untersuchungen wünschenswert werden könn- 
ten um zur Klarheit darüber zu kommen, ob eine vermehrte 
Harnsäuremenge die Ursache ist. Quantitative Harnsüurebe- 
stimmungen führen hier zu nichts, das lehrte mich die Erfahrung 
sehr bald, und wenn wir dazu kommen die Bedeutung der Aci- 
dität zu erörtern, wird leicht zu ersehen sein warum. Das Natür- 
lichste wird dann sein der Ätherschwefelsäure seine Aufmerk- 
samkeit zu schenken, um so mehr als es die Paarung der 
äthersch wefelsäurebildenden Stoffe mit Schwefelsäure ist, welche 
veranlasst, dass die Harnsäure überhaupt als solche ausge- 
schieden wird. Hier kann wieder die Rede davon sein, ent- 
weder die absolute oder die relative Menge zu bestimmen ә: 
das Verhältnis zwischen der totalen Schwetelsäure und der 
Atherschwefelsiure zu bestimmen. Hier muss die letztere 
berücksichtigt werden, was ich übrigens früher entwickelt 
habe, denn wir erhalten ja gerade durch die relative Bestimm- 
ung gleichzeitig einen Ausdruck dafür, ein wie grosser Teil 
des Stoffwechsels in besonderer Weise verläuft und — ceteris 
paribus — wie vermehrt die Harnsäuremenge im Verhältnis 
zu den übrigen Stoffen im Harn ist. Untersuchungen, die ich 
vorgenommen habe, haben denn auch gezeigt, dass hier ein 
Zusammenhang existiert, indem sich herausstellte, dass Fäll- 
ung von Harnsäure im Harn eintraf, wenn das Verhältnis 
zwischen totaler Schwefelsäure und Ätherschwefelsäure nie- 
drig war: 4,8—1 und darunter (normal ist es 10—1). Bei 
den vereinzelten Ausnahmen, welche vorkamen, zeigte sich 
dass der Patient Alkalien erhalten hatte. 

Was nun das zweite Verhältnis anbelangt, das eine Füllung 
von Harnsüure im Harn veranlassen kinnte, so wird man 
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erinnern, dass dies eine vermehrte Aciditüt (Wasserstoffionen- 
konzentration) war. Dass eine solche tatsüchlich die hier ver- 
mutete Wirkung hat, ist leicht genug durch einen ganz ein- 
fachen Versuch zu demonstrieren. Netzt man demnach zu 
Portionen desselben Harnes gleiche Mengen von normalen 
Säuren, welche mehr oder minder leicht dissociabel sind, so 
wird man finden, dass die Auskristallisation sich am schnell- 
sten in der Mischung einfindet, welche die am stürksten dis- 
sociable Säure enthält. Auch unter gewöhnlichen Verhält- 
nissen ist es daher billig anzunehmen, dass die Acidität mit 
einspielt. Diese ist vor allem von der Nahrung als bekannt 
und was im übrigen dem Organismus zugeführt wird ab- 
hängig, weshalb es wie weiterhin erwähnt bei diesbezüglichen 
Untersuchungen auch notwendig ist, darüber informiert zu 
sein was der Patient gegessen hat. Indessen sind es sicher 
andere Verhältnisse, die hier eine Rolle spielen und wenn 
Mapsen’s Harn bei einfacher Ernährung mit ausschliesslich 
Stärke (Mehlspeisen verschiedener Art), Margarine und etwas 
Milch gleichwohl einen bedeutenden Unterschied in der Aci- 
dität zeigt, muss man vermutlich hier wiederum an den Füul- 
nisprozess im Darmkanal und die dabei gebildeten Säuren 
mit niedrigem Kohlenstoffgehalt denken. Solche Säuren pas- 
sieren wie bereits erwähnt den Organismus ziemlich unver- 
ändert und sind verhältnismässig ziemlich leicht dissociabel. 
Werden solche daher in grösserer Menge resorbiert, so werden 
sie sicher bedeutend zur Vermehrung der Acidität und dazu 
beitragen die Fällung der Harnsäure im Harn zu fördern. 
Nun haben wir uns gerade mit diesen Säuren beschäftigt und 
gezeigt, dass sie, wenn sie in grösseren Mengen resorbiert wer- 
den, die Harnsäure im Innern des Organismus aus der Ver- 
bindung abspalten, die ihre Oxydation verhindert. Die Ab- 
spaltung ermöglicht nun eine Oxydation der Harnsäure, die 
daher in verhältnismässig geringer Menge ausgeschieden wer- 
den wird. Man begreift nun warum die quantitative Harn- 
säurebestimmung so hoffnungslose Resultate gewährt, wenn 
man sie dazu gebrauchen will um zu studieren, weshalb die 
Fällung zu stande kommt, denn die verhältnismässig winzige 
Menge Harnsäure, welche ausgeschieden wird, wird schnell 
auskristallisieren, dank der vermehrten Acidität. Man wird 
ferner erinnern, dass je grösser die Säurewirkung desto grösser 
die Differenz zwischen der berechneten und der gefundenen 
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Harnsüuremenge. In der Differenz haben wir also möglicher- ` 
weise einen Wert von Bedeutung, indem man dann der zeit- 
raubenden und umständlichen Bestimmung der Wasserstoffio- 
nenkonzentration im Harn überhoben ist — eine einfache 
Titrierung des Harnes ist schwerlich von grosser Bedeutung. 
Mir stehen keine solche Bestimmungen zu gebote, wo die Dif- 
ferenz mit der Wasserstoffionenkonzentration verglichen ist. 
Dagegen habe ich Erfahrungen davon, dass je grösser die Dif- 
ferenz desto eher eine Füllung von Harnsüurekristallen. Und 
es ist dann die zweite Bestimmung neben der Bestimmung 
des Verhältnisses zwischen totaler Schwefelsäure und Ather- 
schwefelsäure, welche vorzunehmen man genötigt ist um zur 
Klarheit darüber zu kommen, was die Ursache der Auskri- 
-stallisierung der Harnsäure im Harn ist. Und die Auskri- 
stallisierung bedeutet dann wieder einen gesteigerten Fäul- 
nisprozess im Darmkanal, wobei sicherlich andere Stoffe in 
Betracht kommen, als die, welche die ätherschwefelsäurebil- 
‘denden Stoffe liefern. 

Sieht man daher von solchen Fällen ab, wo dem Organis- 
mus grössere Mengen Säuren zugeführt waren — oder Alkohol, 
denn die Eingabe dieses Stoffes in grösseren Mengen scheint 
Ausfällung von Harnsäure im Harn abgeben zu können — 
und rechnet man damit, dass die 2 Möglichkeiten, die wir hier 
näher besprochen haben, die bei weitem überwiegenden sind, 
wenn von der Ursache der Ausfällung von Harnsäure im 
Harn die Rede ist, so hat unsere Untersuchung gezeigt, dass 
klinisch gesehen Harnsäurekristalle im Harn eine wichtige Er- 
scheinung sind, indem sie uns sagt, dass ein gesteigerter Fäul- 
nisprozess im Darmkanal vor sich geht. Von welcher Art der- 
selbe ist, muss durch eingehendere Untersuchungen entschie- 
den werden. Und die Untersuchungen, welche vorgenommen 
werden müssen und die Werte, mit welchen man hier arbei- 
ten soll, haben wir nun vorstehend auseinandergesetzt. Bevor 
wir nun indessen dazu übergehen sie anzuwenden, werden wir 
uns ganz kurz orientieren und sehen, inwiefern entschieden 
werden kann, ob wir annehmen dürfen auf dem rechten Wege 
zu sein, denn kurz und gut scheinen die Untersuchungen, die 
wir bisher vorgenommen haben, darauf zu deuten, dass die 
harnsaure Diathese von der Wirkung von aus dem Darm- 
kanal resorbierten Fäulnisprodukten herrühren sollte. Und 


10 NORD. MED. ARK., 1916, AFD. II, NR 13. — J. P. CHROM. 


hier werden wir ganz kurz erörtern, ob dies als möglich 
gedacht werden kann. 

Fäulnisprodukte sind ein ungeheuer umfangreicher Begriff. 
Freilich deuten unsere Untersuchungen darauf hin, dass es sich 
hauptsächlich um zwei (sruppen handelt, nämlich die äther- 
schwefelsäurebildenden Stoffe und Säuren mit niedrigerem. 
Kohlenstoffgehalt, aber an und für sich sind diese Gruppen. 
umfangreich genug und hierzu kommt, ob man bei der, Be- 
nutzung der ätherschwefelsäurebildenden Stoffe nicht zum Teil 
einen Indikator gebraucht, indem es vielleicht an und für 
sich durchaus nicht die ätherschwefelsäurebildenden Stoffe als 
solche sind auf die es ankommt, sondern andere die stets 
gleichzeitig mitgebildet werden. Sich im voraus hiervor 
sicher wissen kann man nicht. Sollte es der Fall sein, so 
stört es selbstredend nicht den Gebrauch, den man von den 
Atherschwefelsiurebestimmungen machen kann wie wir es 
vorstehend entwickelt haben, aber es erschwert die vorläufige 
Orientierung. Es handelt sich hier um nichts anderes als 
mit den ätherschwefelsäurebildenden Stoffen und den niedri- 
geren Säuren zu rechnen und zu sehen was man von der Ein- 
wirkung dieser Stoffe auf den Organismus weiss. 

Was die ätherschwefelsäurebildenden Stotfe anbelangt, so 
handelt es sich hauptsächlich um Phenol, Cresol, Indol und 
Skatol. Die akute Vergiftung, die man durch diese Stoffe 
bewirken kann, interessiert weniger. Das Hauptgewicht muss. 
hier darauf gelegt werden, ob anzunehmen ist, dass, eine fort- 
gesetzte geringe aber stetige Zufuhr Ungelegenheiten verur- 
sachen kann. Metscunrkorr hat sich bekanntlich in späteren 
Jahren mit Autointoxikationen beschäftigt, worin er »einen 
verhängnisvollen Zustand sieht, gegen welchen der Organis- 
mus sich mit allen den Mitteln zur wehr setzen muss, die ihm 
zu gebote stehen» Die Stoffe, welchen METSCHNIKOFF und 
seine Schüler besonders ihre Aufmerksamkeit gewidmet haben, 
sind gerade die ätherschwefelsäurebildenden Stoffe Cresol und 
Indol. So hat Merscuxixorr (Annal. Inst. Pasteur 1909) ge- 
zeigt, dass Cresol bei Kaninchen eine chronische Vergiftung 
abgibt und Drarscninski bat gezeigt, dass das gleiche mit 
Indol der Fall ist. Die Veründerungen, welche nachgewiesen 
werden können, sind interstitielle Entzündungen und für Mer- 
SCHNIKOFF ist es selbstverstindlich, dass diese Stoffe, ihre 
Wirkung durch lange Zeiten hindurch ausübend, im Stande 
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sind chronische Veränderungen, zunächst von arterioskleroti- 


schem Charakter — mit anderen Worten senile Veränderun- 
gen — abzugeben. 


Was die Wirkung der niedrigeren Säuren anbelangt, so ist 
es möglich, dass einzelne derselben im Besitz einer spezifischen 
Wirkung sind. Eine solche Möglichkeit entzieht sich vor- 
läufig jeglicher Kontrolle. Hier kann nur die Rede davon 
sein zu sehen was die für alle gemeinsame Wirkung, nämlich 
die Säurewirkung, für den Organismus bed»utet. Wenn man 
sich hier gegenwärtig hält, dass der Organismus dieselbe Al- 
kaleszenz des Blutes genau festhält, sollte man meinen in 
einer fortgesetzten und stetigen Säurewirkung einem Angriff 
auf ein bestehendes Verhältnis gegenüberzustehen, einem An- 
griff, welchen abzuwehren vermutlich auch etwas kosten muss. 
Man weiss dann auch, dass stärkeren Angriffen gegenüber der 
Organismus zu dem Ausweg greift Säuren mit Hülfe von 
Ammoniak zu neutralisieren, was schwerlich anders als auf 
Kosten gewisser stickstoffhaltiger Stoffe geschieht. Bekannt 
ist es ja auch welche Rolle die Acidosis im Verlauf eines 
Diabetes spielt. Man geht daher wohl schwerlich zu weit, 
wenn man in einer fortgesetzten Säurewirkung mit einem 
schwächenden und verwüstenden Moment rechnet und fügt 
man hierzu die Fähigkeit der ätherschwefelsäurebildenden 
Stoffe senile Veränderungen abzugeben, so scheint es begreif- 
lich, dass ein ausserordentlich häufiges und sehr anerkanntes 
Symptom bei Menschen, die an harnsaurer Diathese leiden, 
eine unüberwindliche Müdigkeits- und Unlustempfindung ist, 
die oft genug mit einem für den betreffenden Patienten selbst 
unbegreiflichen Bedürfnis zu weinen verbunden ist. Ausser- 
dem scheint bei Säuren noch eine Wirkung zu sein, deren 
Bedeutung für die Klinik schwierig genug zu werten sein 
kann, die aber sicher nicht übersehen werden darf und die 
nach CARL SCHWARTZ (PFLÜGER Ss Archiv 141) angeführt wird. 
Bei gesteigerter Tätigkeit eines Organs wird dieses bekannt- 
lich stärker von Blut durchströmt. Die Gefässerweiterung, 
die dem zu Grunde liegt, meint man, rühre von Säuren 
her, die bei einem vermehrten Stoffwechsel gebildet werden. 
SCHWARTZ kommt bei Versuchen zu dem Resultat, dass selbst 
die kleinsten Säuremengen im arteriellen Gefüsssystem Gefäss- 
erweiterung abgeben. Die Wirkung ist peripher und rührt 
sicher von Abspaltung von Kohlensäure her. Säuren, welche 
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schwächer sind als Kohlensäure, wirken nämlich nicht gefässer- 
weiternd. Nach dem hier Angeführten, muss man daher wohl 
zugeben, dass man berechtigt ist anzunehmen, dass die Fäul- 
nisprodukte auch mit der Begrenzung, die wir ihnen hier 
gegeben haben, tatsächlich für den Organismus nachteilig sind. 
Etwas darüber äussern welche klinischen Symptome man er- 
warten kann, kann man dagegen schwerlich, dazu sind die Ver- 
hältnisse allzu kompliziert und gar zu wenig studiert. Nur 
das vorerwähnte, recht häufig vorkommende Symptom, das 
Müdigkeitsgefühl, scheint nach dem was man bisher ausfindig 
gemacht hat, recht selbstverständlich. Ferner scheint auch die 
Polymorphie der harnsauren Diathese ohne weiteres einleuchtend. 

Von dieser Orientierung kann man nicht anders sagen als 
dass sie vielversprechend ist und wir werden uns nun der 
praktischen Seite der Sache zuwenden. Hier sind einzelne 
Schwierigkeiten zu überwinden gewesen und einzelne Fragen 
zu denen Standpunkt genommen werden musste und hierbei 
werde ich ganz kurz verweilen. So stellte sich sehr bald 
heraus, dass es allzu ungewiss und unzuverlässig war die 
Diurese von den Patienten messen zu lassen, weil es sich um 
ambulante Behandlung handelte. Ausserdem wurde es als 
lästig angegeben den Harn für die ganzen 24 Stunden sam- 
meln zu sollen. Ich habe daher verlangt die erste Portion 
Harn, die am Morgen abgegeben wird, zugesandt zu erhalten. 
War es nicht genügend, so wurde etwas von dem Harn mit- 
genommen der am Vormittag — am liebsten bevor der Betref- 
fende gefrühstückt hatte -— gelassen wurde. Insgesamt sind 
ca. 400 gr Harn erforderlich. Ausserdem verlangte ich Auf- 
klärung darüber, was der Betreffende den Tag vorher gegessen 
hatte, und ferner ob der Stuhl regelmässig war. Dieses Ver- 
fahren hat sich zur Zufriedenheit bewährt. In dem eingesandten 
Harn ist dann Totalschwefelsäurebestimmung, Ätberschwefel- 
säurebestimmung und Harnsäurebestimmung gemacht worden 
mit den Methoden, die ich immer gebraucht habe und deren 
Ausführung ich früher beschrieben habe. Dadurch ist man im 
Stande die beiden Werte zu finden, welche zu kennen von Be- 
deutung ist, nämlich das Verhältnis zwischen Totalschwefel- 
säure (+ HSO,) und Ätherschwefelsäure (4 — H,SO,) und die 
Differenz zwischen der berechneten und der gefundenen Harn- 
säuremenge. 

Anzugeben bei welchen Werten man sich auf dem Gebiet 
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des Krankhaften befindet ist schwierig — wenigstens nach 
einer ganz einfachen Untersuchung und nichts würe verkehr- 
ter als nach einer einzelnen Bestimmung, welche niedrige 
Werte ergab, sogleich zu erklüren, dass der Betreffende harn- 
saure Diathese hat. Der Betreffende braucht sich sicher in 
einzelnen Fállen darum durchaus nicht krank zu fühlen, indem 
ein vorübergehender vermehrter Fäulnisprozess im Darmkanal 
wohl oft genug eintrifft und ohne Ungelegenheiten abläuft. 
Selbstredend würden wir hier, wo es sich vorläufig darum 
handelt, die Werte zu prüfen, mit welchen wir arbeiten wollen, 
auch den umgekehrten Weg gehen und zeigen, dass wir bei 
von harnsaurer Diathese herrührenden krankhaften Zustünden 
niedrige Werte finden. Und auch hier müssen wir darauf 
gefasst sein, dass die Werte nicht immer niedrig zu sein brau- 
chen. — So kann der Patient in Besserung sein, kann viel- 
leicht zufällig aus anderen Gründen (Diät) vorübergehend 
recht hohe Werte haben. Das ist nicht schwer zu sehen. 
Die Verhältnisse liegen hier ganz wie bei chronischem Alko- 
holismus. Ein einzelner Rausch gibt keinen chronischen Al- 
koholismus und ein chronischer Alkoholist kann aus einem 
oder dem anderen Grunde wohl wührend einiger Tage davon 
abgeschnitten sein dem Organismus Alkohol zuzuführen. Noch 
eine Schwierigkeit ist dabei mit diesen Werten zu arbeiten 
und diese ist, dass man davon abgeschnitten ist zu berechnen, 
welchen Einfluss solche Stoffe, die sich wie Salicy] verhalten, 
auf die Werte haben. 

Diese sollten daher mit einiger Kritik gebraucht werden. 
Was den Wert des Verhältnisses Totalschwefelsüure zu Ather- 
schwefelsäure anbelangt, so wird derselbe normal auf ca. 10 
—] angegeben. Soll man hier die (Grüsse anführen, die als 
niedriger Wert zu bezeichnen ist, ist es ratsam, da von Seiten 
der Kliniker so grosses (Gewicht auf die Harnsäurefällung im 
Harn gelegt wird, mit den Werten als niedrig zu rechnen, 
bei welchen ich seinerzeit Kristalle im Harn fand. Dies war 
bei Werten von 4,8—1 und darunter. Abgerundet würden wir 
daher Werte von 5—1 und niedriger erwarten, wenn wir es 
mit einer harnsauren Diathese zu tun haben. Aber ich muss 
doch sagen, dass ich nach den Erfahrungen, die ich gemacht 
habe, Werte von 7—1 als verdächtig ansehe, zumal wenn sie 
bei mehreren auf einander folgenden Untersuchungen gefunden 
werden. 
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Was die Differenz zwischen der berechneten und der gefun- . 
denen Harnsáureménge anbelangt, so kann ich mich vorläufig 
nur mit allem möglichen Vorbehalt äussern. Teils ist meine 
Erfahrung zu gering und teils scheint sie bedeutend stärker 
zu schwanken als der zweite Wert. Will man indessen hier 
Zahlen haben, die verglichen werden können, so kann man 
nicht die Differenz als solche gebrauchen, sondern statt dessen 
wird ausgerechnet wie viel Prozent die gefundene Harnsäure 
von der berechneten ausmacht — später bezeichnet Gef. Ur. 
in % 2: gefundene Harnsäure in * der berechneten. 

In bezug darauf welcher von den beiden Werten die Haupt- 
rolle spielt, etwas Sicheres zu entscheiden ist das Material 
reichlich klein. Einstweilen hat es den Anschein als ob das 
Verhältnis zwischen Totalschwefelsäure und Ätherschwefel- 
säure das wichtigste sei. Doch ist schwerlich einer der Werte 
zu entbehren, wenn man nun darauf ausgeht eine zielbewusste 
und heilsbringende Behandlung zu instituieren. 

Die Krankengeschichten werden so kurz wie möglich wie- 
dergegeben. Das Verhältnis zwischen Totalschwefelsäure und 
Ätherschwefelsäure ist ausgedrückt durch Rel. (Relation). 
Alle Werte gelten für 100 ccm. Harn wo von rein quantita- 
tiven Werten die Rede ist. 

Krankengeschichte No. 1. Н. 39 Jahre. Zolldeklarateur. 
Hat seit einer Reihe von Jahren an Magenzuständen gelitten, 
deren Natur nicht näher ermittelt werden konnte und auf 
deren Symptome hier näher einzugehen kein Grund vorliegt. 
Ist jahrelang von einem Spezialisten behandelt worden, der 
schliesslich die Beseitigung des Blinddarmes in Vorschlag 
brachte. Nach der Operation erwies sich dieser als vollständig 
gesund. Seine Magenzustände hielten sich dann auch ein paar 
Jahre hindurch unverändert ohne dass er ärztliche Hülfe in 
Anspruch nahm. Im Februar 1912 wurde ich mitten in der 
Nacht herbeigerufen. Er hatte starke Schmerzen im Epiga- 
strium, hatte ein schleimiges Erbrechen gehabt. Er war stark 
in Schweiss, der Puls kräftig regelmässig. Die Temp. normal. 
An den folgenden Tagen unzweifelhafte Melaena und der Stuhl 
gab Reaktion auf Blut. Wahrscheinlich handelte es sich um 
eine Duodenalwunde. Kine Untersuchung des Magens wurde 
nicht vorgenommen, da der Patient dessen überdrüssig gewor- 
den war. Er erholte sich und längere Zeit hindurch kam er 
mir nicht zu Gesicht, bevor seine Ehefrau sich im Sommer 
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an mich wandte und angab, dass sie wegen des Geisteszustan- 
‘des ihres Mannes sehr bedenklich geworden sei. Er war in 
»düsterster Stimmung», sass still vor sich hin, kümmerte sich 
nicht um sein Geschäft, und konnte nicht vertragen seine Kin- 
der um sich zu sehen. Er wurde von Schlaflosigkeit belästigt 
und wenn er endlich schlief, war er klatschnass von Schweiss. 
Er empfand keinerlei Scnmerzen, fühlte sich nur unsäglich 
müde und matt. Er hatte kein Angstgefühl und war nicht 
halluciniert. Er hatte guten Appetit, vertrug das Essen gut 
und hatte keine Schmerzen mehr im Unterleibe. Der Stuhl 
in Ordnung — doch musste er ab und zu Laxanz gebrauchen. 
Bei der objektiven Untersuchung nichts von Interesse, spe- 
ziell keine Anzeichen von Gicht, keine Tophi, Hämoglobin 
(Tallquist) 100, Harn stark sauer ohne Eiweiss und Zucker. 
Setzt stehengelassen nicht wenige Harnsäurekristalle ab. Ich 
stellte die Diagnose harnsaure Diathese. 

9/1 Analyse: + H,SO, = 0,51. à — H,SO, — 0,19. Ur. - 0,18. 
Rel. = 2,7—1. Berechnetes Ur — 0,27. Gef. Ur in < — са. 70. 
Rp. Diätetische und alkalinische Behandlung. 

(is Einige Besserung, fühlte sich aber beständig etwas müde. 

Analyse: + H,SO, = 0,436. & — H,SO, = 0,054. Ur. — 0,010. 
Rel. = 8—1. Ber. Ur. = 0,078. Gef. Ur. in % = ca. 50. 

18/3, Wohlbefinden. Schläft nun recht gut ohne zu schwit- 
zen. Die Stimmung gut; hat angefangen zu arbeiten. Be- 
ständig ab und zu träger Stuhl. 

Analyse: + H,SO, = 0,375. & — H,SO, — 0,035. Ur. — 0,050. 
Rel. = 10, 8—1. Ber. Ur. = 0,050. Gef. Ur. in < = 100. 

Darauf vergingen ein paar Jahre, bevor ich den Patienten 
im August 1915 wiedersah. Er gab an sich wohl befunden 
zu haben abgesehen von etwas trägem Stuhl, aber im Laufe 
des Sommers war die Stimmung wieder abwärts gegangen 
und der Zustand war nun wie zuvor. Objektiv nichts Beson- 
deres, Hämoglobin 100. Harn ohne Eiweiss und Zucker. Er 
gibt an er habe die letzten Nächte nicht auf dem linken Ohr 
liegen können, indem er dann Schmerzen im äusseren Ohr 
bekam. Man sieht hier an der typischen Stelle für Tophi 
eine rote geschwollene Partie, die sehr empfindlich ist. In 
der Mitte möglicherweise eine beginnende Auskristallisierung, 
indem man hier eine punktfórmige weisse Partie (Торһиз?) 
sieht. Nichts in den Gelenken. Rp. dieselbe Behandlung wie 
früher. 
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3. Analyse: + H,SO, = 0,155. à — H,SO, = 0,060. Ur = 
0,063. Rel. 2,6—1. Ber. Ur. — 0,086. Gef. Ur. ір є = ca. 73. 

313, Scheint etwas besser zu sein. 

Analyse: + H,SO, = 0,265. & — H,SO, = 0,065. Ur. = 0,047. 
Rel. = 4—1. Ber. Ur. — 0,094. Gef. Ur. in < = ca. 50. 

4/9 Befindet sich nun wieder recht wohl. Schläft gut und 
ist frei von Nachtschweiss. Die Stimmung ist recht gut und 
er macht heute einen recht lebhaften Eindruck, meint aber 
doch selbst reizbarer zu sein als er im allgemeinen zu sein 
pflegt. 

Analyse: + HSC, -: 0,332. à — H,SO, — 0,039. Ur. — 0,037. 
Rel. = 8,5—1. Ber. Ur. -- 0,056. Gef. Ur. in % = ca. 70. 

t10. Befindet sich andauernd wohl. Am linken Ohr ein 
charakteristischer Tophus. 

Analyse: + H,SO, — 0,0304. & — H,SO, = 0,033. Ur. = 0,023. 
Rel. 9—1. Ber. Ur. — 0,048. Gef. Ur. in % = ca. 50. 

Ihm wird geraten die alkalinische Behandlung auch ferner 
heizubehalten. Hat sich seitdem wohl befunden, leidet aber 
beständig ab und zu an Obstipation. 

Krankengeschichte No. 2. Frl. H. 38-jährige Näherin. Gibt 
an früher eine gute Gesundheit gehabt zu haben. Vor 21/2 
Jahren fing sie an in Armen und Beinen »Gicht: zu bekom- 
men, weswegen sle mit verschiedenen Pulvern und Massage 
behandelt wurde ohne wesentlichen Erfolg. Vor etwa 1 Jahre 
Obstipation und Flatulenz, wofür sie ärztliche Hülfe in An- 
spruch nahm, und später hat sie nichts mehr von diesem Lei- 
den bemerkt. Vor etwa 1 Monat begann ihr jetziges Leiden 
damit, dass sie anfing sich müde und schwach und zur Arbeit 
unlustig zu fühlen. Hierzu ist spüter Verstimmung gekom- 
men, die sie vergeblich zu bekümpfen sucht. Will am lieb- 
sten allein sein, sitzt dann häufig und weint ohne dass sie 
weiss warum. Keine Angst und keine Hallucinationen. Der 
Nachtschlaf gut. aber von Träumen begleitet. Kein Nacht- 
schweiss. Keine Hautleiden und abgesehen von den beständig 
vorhandenen »Gichtschmerzen. sonst keine Klagen. Ihr Appe- 
tit ist recht gut und sie meint alle Arten Speise vertragen 
zu können. Der Stuhl regelmässig ohne dass sie Abführungs- 
mittel anzuwenden braucht. Objektiv etwas Krachen und 
Knarren in mehreren Gelenken. An allen Extremitäten — 
besonders an den Armen — einzelne zerstreute bis nussgrosse 
empfindliche Knoten und es stellt sich heraus, dass es diese 
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sind die ihre Gichtschmerzen veranlasst haben. Im übrigen 
wird nichts besonderes festgestellt. Der Harn stark sauer 
ohne Eiweiss und Zucker. Hämoglobin (Tallquist) 85. Sie 
wurde auf diáütetisch-alkalinische. Behandlung gesetzt. 

M1 1914. Analyse: + H,SO, = 0,133. à  H,8O0, — 0,03. Ur 
-- Spuren. Rel. = 4, 4—1. Ber. Ur. — 0,043. Gef. Ur. in s - 
ca. О. 

% п. Befindet sich besser. Keine Neigung zum Weinen 
mehr. Die Schmerzen in den Armen nahezu unveründert. 

Analyse: + H,SO, = 0.151. à - H,SO, = 0,025. Ur. = 0,015. 
Rel. = 6—1. Ber. Ur. = 0,036. Gef. Ur. in % = ca. 45. 

13/12 14 befindet sich andauernd wohl. Die Stimmung ist 
gut und sie hat wieder Lust zu arbeiten. Beständig Gicht- 
schmerzen die nahezu unverändert sind. 

Krankengeschichte No. 3. Frau К. 38 Jahre. Die jetzige 
Krankheit begann vor 2 Jahren und wurde in verschiedener 
Weise ohne Erfolg behandelt. Sie weint nahezu unaufhalt- 
sam ohne zu wissen warum. Hat zu nichts Lust. Sie schläft 
gut und hat keinen Nachtschweiss. Hat einige Male vorüber- 
gehend :Anschwellungen» an der linken Wange (angioneuro- 
tisches Ödem?) gehabt. Fühlt nirgends Schmerzen, keine 
Angst und keine Hallucinationen. Sie isst gut. Der Stuhl 
zu Zeiten etwas träge. Das Wasserlassen hat nichts Auf- 
fälliges dargeboten. Objektiv nichts Bemerkenswertes. Hämo- 
globin 90. Der Harn stark sauer ohne Eiweiss und Zucker. 
Im rechten M. cucullaris eine schmerzhafte knotenförmige In- 
filtration. 

Nach den ersten zwei Analysen instituierte ich keine Be- 
handlung. Die Werte waren nicht sonderlich niedrig aber 
gleichwohl stark verdächtig, weil die Patientin zufällig die 
Tage vorher auffallend wenig Eiweiss genossen hatte. Erst 
nach der ten Analyse nahm die Behandlung ihren Anfang. 
Sie wurde auffallend schnell besser, so dass sie sogar nach 
Verlauf von 3 Wochen Lust verspürt sich an einer Gesell- 
schaft zu beteiligen und in Übereinstimmung mit der Besser 
ung erfolgt eine Steigerung der Relation zwischen Totalschwe- 
felsäure und Ätherschwefelsäure. Anfang Mai wurde die Be- 
handlung eingestellt, sie befand sich dann vollständig wohl. 
Es meldete sich doch sehr bald ein Rückfall und in gleichem 
Schritt hiermit ein Niedergang der Werte der Relation, wel- 
che beide bei erneuter Behandlung sich wieder besserten. Ihr 
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Zustand ist seitdem beständig schwankend gewesen und die 
Werte der Relation haben in Übereinstimmung mit dem Be- 
finden zeschwankt. 

Krankengeschichte No. 4. Frau F. 52 Jahre. Stets gute 
Gesundheit. Seit vielen Jahren doch von Gicht geplagt und 
sehr häufig dieserhalb behandelt u. a. mit Massage, so- 
wohl an Muskeln als an Gelenken. In den letzten Mo- 
naten hat die Patientin, die sonst immer sehr lebhaft 
gewesen ist, angefangen an Verstimmung zu leiden. Sitzt 
zuweilen und weint ohne zu wissen warum. Keine Angst 
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und keine Hallucinationen. Der Schlaf gut, aber etwas Nacht- 
schweiss. Die Patientin wagt, seit ibre Verstimmung ange- 
fangen, nicht allein über eine Strasse mit starkem Verkehr 
zu gehen. Sie hat guten Appetit und der Stuhl ist regel- 
mässig. Sie ist sehr fett. Einige schmerzhafte Infiltrationen 
im Nacken. Starkes Knarren in Schultergelenk, Kniegelenk 
und dem einen Zehengelenk. Objektiv sonst nichts beson- 
deres. Hämoglobin 100, Harn ohne Eiweiss und Zucker. Rp. 
Diätetische und alkalinische Behandlung. 

Analyse 5/5 1915: + H,SO, = 0,090. à — H,SO, — 0,016. Ur. 
-. 0,013. Rel. 5,6—1. Berechnetes Ur. = 0,023. (Gef. Ur in 
% == 06. 

#53,  Augenscheinliche Besserung. Befindet sich wohl und 
getraut sich nun wieder allein über die Strasse zu gehen. 

Analyse: + H,SO, = 0,150 &- H,SO, — 0,012. Ur. = 0,014. 
Rel. 12,5—1. Berechnetes Ur. — 0,017. Gef. Ur. in % = 82. 

M/s Vollständiges Wohlbefinden. Der Nachtschweiss nun 
auch verschwunden. 

Analyse: + H,SO, = 0.29. à — H,SO, — 0,026. Ur. - 0,03. 
Rel. 11,1—1. Berechnetes Ur. = 0,037. Gef. Ur. in % — S4. 

Krankengeschichte No. 5. Hr H. 58 Jahre. Konservator. 
Ist seit vielen Jahren von Gicht geplagt worden und gibt an 
mehrere Male Nierengries gehabt zu haben. In der letzten 
Zeit ist er merkwürdig gedrückt gewesen, hat sich fast gar-. 
nicht entschliessen können zu arbeiten. Er wagt zurzeit nicht 
allein auf der Strasse zu gehen. Schläft gut. Kein Nacht- 
schweiss. Der Appetit ist gut und der Stuhl regelmässig. 
— Der Patient ist mager, macht einen schlaffen und etwas 
stumpfen Eindruck. Etwas Arteriosklerose ist vorhanden aber 
sonst wird nichts besonderes konstatiert. Harn ohne Eiweiss 
und Zucker. Rp. Diätetische und alkalinische Behandlung. 

Analyse: 59% 15: + H,80, = 0,34. &-H,SO, = 0,046. Ur. 
0,038. Rel. 7,4—1. Berechnetes Ur. — 0,066. Gef. Ur. in« :- 
ea. 60. 

29/7. Keine Besserung, der Zustand wesentlich unverändert. 

Analyse: + H,SO, = 0,16. à— H,SO, -= 0,030. Ur. — 0,020. 
Rel. 5.3—1. Berechnetes Ur. = 0,043. Gef. Ur. in ù% - ca. 47. 

38/4. Der Zustand im ganzen unverändert. 

Analyse: + H,SO, = 0,113. &-H,SO, — 0,017. Ur. ` 0,020. 
Rel. 6,6—1. Berechnetes Ur. = 0,025. (ef. Ur. in % = са. 0). 

Dieses sind die Fälle, die mir zu gebote stehen, wo ich der 
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Meinung bin mit Recht die Diagnose harnsaure Diathese 
gestellt zu haben. Das vorherrschende Symptom ist bei allen 
die Depression gewesen. Andere Formen habe ich nicht gehabt. 
Es ist kein grosses Material und ich sehe recht wohl die Män- 
gel an demselben und habe wie gesagt meine Bedenken dabei 
gehabt mit demselben hervorzutreten. Wie winzig das Mate- 
rial nun auch ist, eines zeigt es, nämlich dass in demselben 
eine Übereinstimmung zwischen dem Befinden der betreffenden 
und der Grösse der Werte, mit denen wir uns beschäftigt 
haben, obwaltet. Krankengeschichte 1 zeigt es ausgesprochen, 
sogar in zwei Zeitperioden, wovon die eine der anderen fast 
in jeder Hinsicht gleich war. Nur in der letzten Periode kam 
die arthritische Basis, die man als Bedingung aufstellt, deut- 
lich zu Tage, indem sich hier ein charakteristischer Tophus 
bildete. Krankengeschichte 2 zeigt niedrige Werte während 
des Anfalles und ist insofern aufklärend genug. Leider unter- 
liess es die Patientin Harn zur Untersuchung zu senden, als 
sie erst gesund geworden war. In Krankengeschichte 3 ist 
die Übereinstimmung auch deutlich ausgesprochen. Ausser- 
dem ist hier eine Erscheinung. bei der wir etwas ausführ- 
licher verweilen wollen. 

Es ist der Umstand, dass an den drei Tagen. wo der Harn 
alkalisch reagiert, die gefundene und die berechnete Harn- 
süuremenge sich gegenseitig entsprechen. Vorstehend habe 
ich auseinandergesetzt, wie der berechnete Wert dadurch grös- 
ser wird als der gefundene, dass Säuren eingreifen und die 
Harnsáure abspalten, und ich habe gleichfalls erwähnt, durch 
welche Versuche diese Anschauung gestützt wurde. Es war 
hier eine sehr einfache Art die Richtigkeit dieser Anschauung 
zu kontrollieren, nämlich indem Марх in Perioden, wo er 
zu wenig Harnsäure im Verhältnis zu der berechneten aus- 
schied, Alkalien verabreicht wurden um zu sehen, ob dadurch 
die berechnete und die gefundene Harnsäuremenge dazu zu 
bringen wären einander zu entsprechen. Mit Rücksicht auf 
die physiologischen Versuche liess sich eine solche Probe nicht 
vornehmen. Selbstredend habe ich später meine Aufmerksain- 
keit darauf gerichtet gehabt einen solchen. Versuch zu stande 
zu bekommen. Ebenso sellstredend hat es mich interessiert 
zu sehen wie die Werte der Harnsäure in gelegentlich alka- 
isch reagierendem Harn waren, aber ich fand niemals über- 
einstimmende Werte und was vielleicht am meisten wunder 
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nehmen könnte, ich habe auch gesehen, dass in alkalisch rea- 
gierendem Harn der gefundene Wert von Harnsänre niedriger 
gewesen ist als der berechnete. Ich werde mich nicht darauf 
einlassen eine Erklärung hierfür zu geben. Hier in Kranken- 
geschichte 3 trifft nun plötzlich das Verhältnis ein, dass jedes- 
mal wenn der Harn alkalisch ist, die berechnete und die gefun- 
dene Harnsäuremenge sich gegenseitig entsprechen. Hierin 
liegt offenbar mehr als ein Zufall, wie man einsehen wird, 
eher ein Befund, der die von mir geltend gemachte Auffassung 
von dem Verhalten der Harnsäure im Organismus stützt. Der 
Befund veranlasste mich an mir selbst einen Versuch zu ma- 
chen, in der Weise dass ich freilich nicht Tag aus Tag 
ein von derselben Kost lebte, aber gleichwohl von einer 
verhältnismässig gleichartigen Kost, wobei eigentlich nur die 
Mittagsmahlzeiten verschieden waren, wo ich aber als Ersatz 
absichtlich eine reichliche Menge Kartotfeln verzehrte. Den 
12/2 1915 war die berechnete Harnsäure 0,050, die gefundene 
0,041. Den ia nahm ich am Abend einen Theelöffel Fachin- 
gersalz und am nächsten Morgen war der Harn schwach alka- 
lisch und die berechnete und die gefundene Harnsäure ent- 
sprachen einander. Den 21/12, wo ich kein Alkali nahm und wo 
der Harn daher am nächsten Morgen sauer war, wurde 0,045 
Harnsäure gefunden während 0,055 berechnet war. 34/12 wurde 
wieder 1 Theeldttel Fachingersalz eingenommen. Nichtsdesto- 
weniger war der Harn am nächsten Morgen schwach sauer 
und der berechnete Wert war dann auch 0,060, während nur 
0,044 gefunden wurde. Den °/ı wurde der Versuch wieder- 
holt, und nun wurden am Abend 2 Theelöffel Fachingersalz 
genommen. Am nächsten Morgen war der Harn alkalisch und 
die gefundene und die berechnete Harnsäuremenge entsprachen 
dann auch einander. Wie man ersehen wird eine vollständige 
Wiederholung der Verhältnisse bei Krankengeschichte 3. 
Krankengeschichte 4 gibt keinen Anlass zu speziellen Be- 
merkungen, sie ist wie sie sein soll. Krankengeschichte 5 ist 
insofern von speziellem Interesse, weil hier, im Gegensatz zu 
den übrigen, keine Besserung eintraf als Folge der einleiten- 
den Behandlung — sicherlich ganz einfach weil diese nicht 
eingehalten wurde — und in Übereinstimmung hiermit sieht 
man auch, dass die Werte sich konstant niedrig hielten. 
Namentlich in Anbetracht dessen, dass das Material so gering 
ist, habe ich geglaubt es könnte von Interesse sein als Kon- 
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trollfalle ein paar Krankengeschichten vorzuführen, wo meines 
Erachtens keinerlei Grund vorhanden ist zu glauben, dass 
man es mit einer harnsauren Diathese zu tun hat. 

Krankengeschichte No. 6. Grossist A. 40 Jahre. Früher 
stets gute Gesundheit. Ist in der letzten Zeit etwas nervös 
gewesen, weil er durch Fehlspekulation sein Vermögen ver- 
loren hat. Kann nachts nicht schlafen und klagt darüber 
gleichzeitig etwas Schmerzen im Hinterkopf bekommen zu 
haben. Ех stellte sich heraus, dass diese von Occipitalneu- 
ralgien herrührten. Objektiv nichts anzumerken. 

11а. Analyse: + H,SO, = 0,305. ä— H,SQ, — 0,028. Ur. 

0,018. Rel. 10,9—1. Berechnetes Ur. — 0,040. Gef. Ur in 
% — ca. 45. 

"1. Die Schmerzen im Kopf haben bedeutend nachgelassen 
nach Massagebehandlung. 

Analyse: + H,SO, = 0,533. & — H,SO, = 0,053 Ur. — 0,036. 
Rel. 10—1. Berechnetes Ur. 0,076. Gef. Ur in » = ca. 46. 

Krankengeschiehte No. 7. Frl. O. 47 Jahre. Assistentin 
in einer Versicherungsgesellschaft. 

Seit mehreren Jahren beständig krank gewesen. Hat nament- 
lich an Obstipation gelitten und ist in den letzten 7 Jahren 
beständig von einem Spezialisten behandelt worden. In der 
letzten Zeit hat sie plötzlich in beiden Armen Gicht bekom- 
men. Sie hat andauernd, wie sie es in den letzten Jahren 
stets gehabt hat, Kopfschmerzen, leidet an Ohnmachtsanfällen, 
Ohrensausen. Fühlt sich müde, schläft gut — :kann in einem 
fort schlafen». Die Stimmung recht gut. Der Appetit gut, 
sie meint sie kann jede beliebige Speise vertragen. Beständig 
obstipiert. Es handelte sich hier um eine Anämie (Hämo- 
globin Tallquist = 65) in Verbindung mit Obstipation und 
Neuralgien. 

Analyse: + H,SO, — 0,355. &— H,SO, =. 0.014. Ur. == 0,009. 
Rel. 25,4—1. Berechnetes Ur. -. 0,020. Gef. Ur. in % = ca. 45. 

Krankengeschichte No. 8. Hr. S. 46 Jahre. Schullehrer. 
Hat in der letzten Zeit sGicht; im rechten Arm gehabt. Hat 
ferner gleichzeitig etwas an Obstipation, begleitet von einer 
starken Flatulenz. gelitten. Hat sich im übrigen wohl befun- 
den. Hat seine Arbeit besorgt. Hat wie gewöhnlich gut 
gegessen. Bei der objektiven Untersuchung nichts besonderes, 
speziell keine Anzeichen von Arthritis. Am rechten Arm 
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einzelne points douloureux. Der Harn stark sauer ohne Eiweiss 
aber mit 1/2 Prozent Zucker. 

2/3 1915. Analyse: + H,SO, 0,40. ä-H,SO, = 0,012. Ur. 
0,006. Rel. 33,3—1. Berechnetes Ur. -- 0,017. Gef. Ur. in 
+ — ca. 80. 

Er wurde mit Diät und Nalicylas bismuthieus behandelt, 
worauf sowohl Flatulenz als auch Glycosurie sich verloren. 
übenfalls die Neuralgien im Arm. 

Analyse 1/5 1915: + H,SO, . 0,572. ä-H,SO, 0,052. Ur. 
- 0,048. Rel. 11—1. Berechnetes Ur. . - 0,075. Gef. Ur in 
^, —: 64. 

Krankengeschichte No. 9. Hr. К. 35 Jahre. Grossist. Hat 
seit mehreren Jahren an Schmerzanfällen in der ganzen lin- 
ken Hälfte des Kopfes gelitten. Die Schmerzen kommen ganz 
plötzlich — z. B. während er in aller Ruhe auf der Strasse 
geht. Es sind keine Npasmen, keine Tränenergüsse, kein 
Schnupfen während der Anfälle Er legt sich zu Bett und 
nach einigen Stunden Schlaf ist der Anfall vorüber. Im übri- 
gen vorzüglicher Gesundheitszustand. Ich konstatierte bei der 
objektiven Untersuchung nichts von Interesse und fasste den 
Fall als Migräne auf. 

>5/s 1915. Harnanalyse: + H,SO, - 0,205. i-H,SO, 0,013. 
Ur. — 0,080. Rel. 15,8—1. Berechnetes Ur. — 0,020. Gef. Ur. 
in % = ca. 400. 

Ze Analyse: + H,SO, = 0,400. à— H,8O, - 0,046. Ur — 
0,054° Rel. 8,7—1. Berechnetes Ur. 0,006. Gef. Ur in & 
— Ca. 127. 

In Krankengeschichte 6 finden wir bei einem im übrigen 
Gesunden — abgesehen von etwas nervöser Schlaflosigkeit — 
vollständig normale Werte der Relation. Krankengeschichte 
7 ist mitgenommen um zu zeigen, dass Obstipation an und für 
sich keinen niedrigen Wert der Relation abzugeben braucht, 
im Gegenteil, sie ist hier sogar sehr hoch und das gleiche ist 
in Krankengeschichte No. 8 der Fall. In Krankengeschichte 
No. 9 handelt es sich sicher um einen Fall von Migräne — 
eine Krankheit, über welche LANGE im Zweifel ist, ob sie nicht 
als ein Ausschlag von harnsaurer Diathese aufzufassen ist. 
Dies ist nach dem, was ich über das Zustandekommen der 
Harnsäurefällung entwickelt habe, und nach der Bedeutung, 
die man von Seiten der Klinik dieser Erscheinung beigemes- 
sen hat — nicht so überraschend. Indessen zeigen die ange- 
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führten Analysenbefunde, dass die Verhältnisse mit Rücksicht 
auf den Charakter der Fäulnisprozesse hier ganz anders liegen 
als bei der chronischen Depression. Ein ganz ähnlicher Ana- 
lysenbefund wie dieser hier von dem Fall mit der Migräne 
steht mir von einem Patienten zu gebote, der an beiden Hand- 
gelenken chronisches Ekzem hatte und wo äussere Irritamente 
mit Sicherheit ausgeschlossen werden konnten (er war Gescháfts- 
führer). Die Analysen machte ich in diesem Falle, weil ich 
ihn im Verdacht hatte Arthritiker zu sein. Ich hatte doch 
keinen sicheren Anhaltspunkt hierfür. Sein Harn enthielt 
reichlich Harnsäurekristalle. 

Sie — meine Herren — werden mir hoffentlich zugeben, dass 
es nach dein, was ich hier in der Lage war Ihnen vorzuführen, 
den Anschein hat. als sei man durch den Gebrauch der Me- 
thoden und der Werte, die ich hier angewendet habe, auf dem 
richtigen Wege um die Verhältnisse betreffs der harnsauren 
Diathese zu erforschen. 


Stocknolm 1916. P, A. Norstedt A Soner. 
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Studien tiber Leukozytenaposome. 
Von 


AAGE NYFELDT, 
Stud. Med. 


Unter Aposomen sind Produkte von Zellprotoplasma zu ver- 
stehen; so z. B. ist eine Muskelfibrille ein Aposom. Die Be- 
zeichnung Aposom ist zuvor noch nicht in der Literatur an- 
gewendet worden als Bezeichnung fiir die Einschliisse, die bei 
gewissen Infektionskrankheiten, wie Tuberkulose, Pneumonie 
etc., in den polynukleären Leukozyten zu finden sind. Der 
Grund hiervon ist sicher der, dass man sich über die Frage 
Kernzerfallprodukte oder Protoplasmaprodukte nicht einig 
werden konnte. Dass die vorstehend erwähnten tatsächlich 
Protoplasmaprodukte sind, dürfte nunmehr sicher als selbst- 
verständlich angesehen werden (siehe weiterhin), weshalb ich 
nun auch diese Einschlüsse Aposome nenne. 

Nicht nur bei Phthisikern, sondern auch bei Patienten, die 
an Typhus, croupöser Pneumonie, Diphtherie und Scarlatina 
leiden, hat man Leukozytenaposome gefunden. Diese haben 
seither die grösste Rolle bei Scarlatinapatienten gespielt, in- 
dem WAsnER! eine Scarlatina-Diagnosestation im »Hygieni- 
schen Institut der Universität Kiel», gegründet hat, mit den 
erwähnten Aposomen als Diagnosticum. DoEHLE? hat nämlich 
im Blute bei Scarlatinapatienten vom 2.—6. Krankheitstag 
Leukozytenaposome gefunden. Diese Aposome gleichen, was 
einzelne derselben anbelangt, Spirochaten, und DorurE hält 
sie für das spezifische Virus. Er hat sie »Spirochete scarla- 
tine» genannt. Ein diesbezüglicher Nachweis fehlt indessen 
bis heute. WAGNER! hat doch seinen Befund in mehreren Fal. 
len bestätigen können. 

1—152478. Nord. med. arkiv 1916. Afd. II. N:r 14. 
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Die Existenz von Leukozytenaposomen wird nicht bestrit- 
ten, aber was sie sind, ist nach wie vor die brennende Frage. 
JocHMANN? hält dieselben für Kernzerfallprodukte. WAGNER! 
dagegen für reine Protoplasmaprodukte, denn er hat Serien 
von Präparaten, die von demselben Patienten herstammten, 
tells mit HEIDENHAINS Heimotoxylin und teils mit MANsons 
Borax-Methylenblau, nach vorausgehender »nasser Fixierung: 
in Sublimatalkohol gefarbt, und hat niemals Aposome in den 
hämatoxylingefärbten gefunden, obgleich zahlreiche in den 
methylenblaugefürbten vorhanden waren. 

Dass es sich nicht um Kernzerfallprodukte handelt, dürfte 
wohl als festgestellt angesehen werden. Dass es dahingegen 
ein Protoplasmareaktionsprodukt auf das spezifische Toxin ist, 
ist eine Möglichkeit, indem EwiNc mit Hülfe von Diphtherie- 
toxin »G«arnieri'sche Körperchen» (Chlamydozoen), Einschlüs- 
sen im Zellprotoplasma gleichend, erzeugt hat. 

Meine Absicht war: 

1) zu untersuchen, ob Aposome bei gesunden Menschen zu 
finden sind, 

2) ob sie bei Phthisikern, Patienten mit chirurgischer Tu- 
berkulose und Skrofulose zu finden sind. 

Bevor ich zu den Versuchsreihen übergehe, werde ich vor- 
erst meine Technik etc. besprechen. Die Methoden, welche 
frühere Autoren befolgt haben, sind folgende. 

Ausstrich in dünner Schicht von ein paar Tropfen Blut, 
entnommen durch Einstich in das Ohrläppchen, Lufttrocknung, 
oder »feuchte» Fixierung in Sublimatalkohol, Fixierung des 
lufttrocknen Prüparats in Methyl- oder Athylalkohol (absolut). 
Als Fárbflüssigkeit ist teils Mansons DBoraz-Methylenblau (ver- 
dünnt 1:40) während ca. 15 Sekunden, teils Methylgrün-Pyro- 
nin während ca. 2 Min. benutzt worden. Die Mikroskopie ist 
dieselbe wie bei Phagozytoseversuchen, indem man speziell 
die Leukozyten in den äussersten :Strichen» aufsucht, die beim 
Ausstreichen entstanden sind, denn hier ist die bei weitem 
überwiegende Anzahl farblose Blutkórperchen zu finden. 

Bei meinen eigenen Versuchen habe ich das obenerwühnte 
Verfahren angewendet, jedoch stets luftgetrocknet und mit 
NAATHOFF-UNNA-PAPPENHEIMS ` Methylgrin-Pyronin (GRÜBLER) 
gefärbt, denn hierdurch werden die Aposome spezifisch, näm- 
lich mit der Plasmafarbe, stark rot gefürbt. Ich habe in einer 
Anzahl Fälle auch mit Borar-Methylenblau gefärbt, aber hier- 
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bei werden kleine :Pseudopodien» vom Kern in einer solchen 
Weise gefärbt, dass man wohl bei 800-facher Vergrösserung 
den »Stiel» ahnt, womit sie mit dem Kern selbst verbunden 
ist, aber bei 1000-facher Vergrösserung diesen nicht mehr 
sehen kann, weil er schwach gefärbt ist. Daher habe ich nur ` 
Pyronin und 800-fache Vergrösserung angewendet um jegliche 
Missdeutung auszuschliessen. Zum Zeichnen der Leukozyten 
habe ich mich doch des Zeiss-Okulars Nr. 5, homog. Immer- 
sion 4/12, bedient. Die nächste Frage ist, wie viele Leukozy- 
ten man mikroskopieren soll um ein möglichst gutes Resultat 
zu erzielen? Ich probierte es ans, indem ich zunächst 35 und 
dann 50, 75 und 100 farblose Blutkörperchen in demselben 
Präparat zählte; hierdurch brachte ich in Erfahrung, dass 
das, was man über 35 zählte, nur die Dezimalstelle des Apo- 
som-Index beeinflusste, eine Dezimalstelle, die so vielen Zu- 
fällen unterworfen ist, dass ich der Meinung war, mich damit 
begnügen zu können nur 35 pro Präparat zu zählen. 

Um die Resultate leichter vergleichen zu können, habe ich 
3 Bestimmungsmethoden angewendet. 

1) Das relative Aposomverháltnis, d. h. das Verhältnis zwi- 
schen der Summe von gesehenen Aposomen und allen mikro- 
skopierten, polynukleären Leukozyten, auch denjenigen ohne 
Aposome. 

2) Das absolute Aposomrerhältnis, d. h. das Verhältnis zwi- 
schen der Summe von gezählten Aposomen und der Summe 
von aposomhaltigen Leukozyten. 

3) Den Aposom-Index, der die Durchschnittsanzahl von Apo- 
somen ist, die auf jede aposomhaltige Leukozyte entfallen, 
angegeben mit der Genauigkeit von 1 Dezimalstelle. 

Da die Aposome unter verschiedenen »áusseren» Formen auf- 
treten, benutze ich folgendes Schema, wonach sie alle rubri- 
ziert werden können (vergl. die Figuren hinten): 

1) kleine runde 

2) kleine lange 

3) grosse runde 

4) grosse lange 

5) polymorphe 

6) spiralige 

7) Spirosome.!) 


1) D. h. spirochæteähnliche Aposome, von deutschen Verfassern Trypochacte 
genannt. 
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Der Grund, weshalb ich nur eine Zeichnung und keine Mi- 
krophotographie beigefiigt habe, ist folgender. Ich hatte Hr. 
Dozenten К. Н. Stamms liebenswürdige Erlaubnis erhalten in 
seinem Laboratorium zu mikrophotographieren, aber als ich 
ihm die Präparate zeigte, riet er mir davon ab zu photographie- 
ren, weil die Aposome rot gefärbt und sehr klein, са. !/s—1 p. 
und leichter zu zeichnen waren, und da es, was mich anbe- 
langt, sich nicht darum handelt ihre Existenz nachzuweisen, 
habe ich seinen Rat befolgt, und nur eine Zeichnung beige- 
fügt. 

Um die I. Frage, ob Aposome in Leukozyten von »norma- 
len. Menschen zu finden sind, beantworten zu können, habe 
ich 250 Sanguis-Ausstrichpräparate untersucht, von 250 Pa- 
tienten, die teils im Marinehospital gelegen, teils die Klinik 
für Haut- und Geschlechtskrankheiten daselbst besucht haben, 
wobei ich alle Patienten, die an akuten oder chronischen In- 
fektionskrankheiten litten, ausgeschlossen habe. 

Ich habe die in der Einleitung angeführte Methode ange- 
wendet, und also 35 Leukozyten in Jedem Präparat, insgesamt 
8,750 Leukozyten, mikroskopiert, deren keine Aposome ent- 
hielt. Ob dieses mein erstes Versuchsresultat :das erste» in 
seiner Art ist, weiss ich nicht, denn kein Autor hat irgend- 
welchen Kontrollversuch angeführt. 


Tuberkulose. 
Tub. pulm. 


Von an dieser Krankheit leidenden Patienten habe ich 100 
untersucht. die sich folgendermassen verteilen: 


I. Stadium II. Stadium III. Stadium 
22 31 47 


Von der gesamten Anzahl waren 15 negativ, also wurden 
Aposome in #7”, gefunden. Diese 13 negativen Fälle vertei- 
len sich wie folgt auf die verschiedenen Stadien 


]. St. Il. St. IIl. St. 
T 5 2 
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Ausserdem hatten alle Pat. mit negativem Aposombefund, 
negativen Bazillenbefund im Expektorat. Der Aposom-Index 
war hier: Max. 2,7; Min. 1. 

Hinsichtlich der Form verteilte sich die gesamte Anzahl 
folgendermassen: 


polymorphe Aposome 
grosse lange : 
kleine lange » 
kleine runde 

grosse runde 

spiralige 

Spirosome 


=] 
RS SS Lo 19 
OQ Lë ra Oe AS 


Insgesamt 922 


Ich habe wie erwähnt Aposome in 87 Fallen gefunden, die 
sich folgendermassen auf die 3 Stadien verteilen: 


I. St. II. St. HI. St. 
untersucht 22 3l 47 
positiv 16 («= са. 73) 26 („= са. 84) 45 (% = 96) 
negativ 6 5 2 


Wie man aus dem Schema ersieht, habe ich Aposome in der 
grössten *-Zahl bei den am schwersten Angegriffenen gefun- 
den; dies ist wohl mehr als ein Zufall. 

Das Verhältnis zwischen Bazillenbefund und Aposombefund 
gestaltet sich wie folgt: 

Positiver Bazillenbefund: 70. 

Positiver Aposombefund: 69 (ca. 99 +). 

Augenfällig ist die hohe *-Zahl bei pos. Bazillenbefund mit 
pos. Aposombefund; nur 1 Fall mit pos. Bazillenbefund und 
neg. Aposombefund. 

Negativer Bazillenbefund: 30. 

Positiver Aposombefund: 18 (= 60 «). 

Negativer Bazillenbefand: 30. 

Negativer Aposombefund: 12. 

Von diesen 12 hatten 4 eine unzweifelhafte Phthisis, die 
übrigen Fälle sind Pleuriten und Apicesaffektionen ohne aus- 
geprägte phthisische Anamnese. 
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Chirurgische Tuberkulose. 


20 Fälle; 19 derselben mit pos. Aposombefund, also 95 +. 
Auch hier ein Fall (Scrof., obs. wegen infiltr. Apic., Spondy- 
litis) negativ. Hier wurden im ganzen 5 Spirosome gefunden. 


Skrofulose. 


41 Fälle, alle mit negativem Resultat. Alle diese Fälle sind 
als reine Skrofulosen aufzufassen, ohne Anzeichen von Tuber- 
kulose. Alle reagieren negativ auf PigQvETs Reaktion. 

Eine naheliegende Frage ist ja: ist es denkbar, dass der 
Nachweis von Aposomen für die Diagnose: Tuberkulose eine 
Rolle spielen kann. Diese meine Resultate berechtigen mich 
nicht eine solche Behauptung aufzustellen und die Anzahl 
meiner Versuche ist ja natürlich allzu gering. 

In Bezug auf die Frage, ist Skrofulose Tuberkulose, ge- 
währen meine Resultate vielleicht doch einen Fingerzeig, aber 
ich muss ja alle Reservation gelten lassen, da die Anzahl 
Untersuchungen auch hier sehr gering ist. Ich habe ferner 
einzelne Fälle von Infektionskrankheiten untersucht, die Aus- 
wahl ist ja mehr zufällig nach dem mir zu Gebote stehenden 
Patientenmaterial. 


Pneumonia crouposa. 


3 Fälle (5., 4. u. 6. Krankheitstag), alle enthielten sie Apo- 
some. Ich erwähne diese wenigen Untersuchungen, weil eine 
der Aposome Spirechætenform hatte. Ich habe, verglichen 
mit dem übrigen Material, insgesamt 29 Spirosome gefunden. 
Dies spricht ja gegen Wacners Auffassung von »Spirochæte 
scarlatinae. als Scarlatina-Diagnosticum, ja auch als Virus. 

Während der Arbeit kam mir der Gedanke, dass Aposome 
möglicherweise ein Reaktionsprodukt auf das Toxin sein kónn- 
ten, und ich untersuchte daher das Blut bei 2 gesunden Meer- 
schweinchen wiederholte Male mit negativem Resultat. Ich 
gab ihnen dann Tuberkulin-(Kochs Bazillenemulsion)-Injektio- 
nen in steigender Dosis, beginnend mit !/ıoooo mg Tuberkulin 
und als Enddosis 0,5 mg. Den 2. Tag nach der letzten In- 
jektion untersuchte ich wieder das Blut auf Aposome, und 
erhielt in beiden Fällen positives Resultat. 


~] 
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Resume. 


1) Aposome habe ich nicht gefunden bei Menschen, die nicht 
an chronischen Infektionskrankheiten leiden. 

2) Aposome finden sich bei Phthisikern, bei chirurgischer 
Tuberkulose, aber nicht bei Skrofulose. 

3) Die Scarlatina-Spirochaete (»Spirochate scarlatinae Doehle: 
kann nicht das spezifische Virus der Scarlatina sein. 

Weitere Untersuchungen hierüber werden vorgenommen wer- 
den, soweit meine Zeit es zulässt. 

Meine Untersuchungen sind ausgeführt an Patienten aus 
dem Marinehospital, dem Faxinge Sanatorium und dem Küsten- 
hospital auf Refnäs, und es ist mir eine teure Pflicht dem 
Oberarzt К. J'ACOBSEN, dem Oberarzt К. SCHÂFFER und dem 
Oberarzt R. Hertz für die Überlassung von Journal- und 
Patientenmaterial meinen Dank auszusprechen. 
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Anhang. 


Versuchsprotokolle. 
(Pneumonia. ) 


M. H. (Marine Hospital) Pneumonie I (4. 


24 Leukozyten von 35 enthielten 60 Apo- 
some, wovon: 
helatives Apos. SES 
Absolutes > 
Aposom-Indexr — 25 5. 


t2 
о 


1:35 
0 35 


= 


С» 


М. Н. Pneum. II (3. Tag) 

20 Leukozyten von 35 enthielten 43 Apo- 
some, wovon: 

Relat. Apos.-Verhültn. . . 20 35 

Absol.  » » TE 3.35 

Apos.-Inder — 2,15. 


M. H. Pneum. (6. Tag). 

16 Leukozyten von 35 enthielten 44 Apo- 
Some, wovon: 

Relat. Apos.-Verhültn. . . . .-. 16/35 

Absol. » s poa . . 44.35 

Apos.- Index = 2.7. 


Phthisiker. 


Hr. H. + T. D. Stadium III. 

| Leukozyten von 35 enthielten 8 .\po- 
some, wovon: 

Relat. Apos.-Verhültn. . . . . .— 3:35 

Absol. > > i! Ж ас ЖОО 

Apos. Index -- 2,7. 

lr. F. + TD. St. II 

3 Leukozyten von 35 enthielten 6 Apo- 
some, wovon: 

Relat. Apos.-Verhältn. . . . . . | 3;85 

Absol. >» ENS ue 095 


Apos.- -Indew= 2. 
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Spirosom 
grosse lange 
grosses rundes 
henkelférmiges 
kleine runde 


polymorphes 
grosse runde 


3 grosse lange 


‘29 


và 


kleine runde 


polymorphe 
grosse runde 
grosse lange 
spiraliges 

kleine runde 


kleine runde 


grosses langes 
grosses rundes 
kleine runde 


on 


-1 


10. 


11. 


14. 
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kleine runde 


grosses langes 
Spirosom 


3 grosse runde 


Нг. P. + TB. St. I. 
Relat. Apos.-Verhaltn. = 7/35 16 
Absol. > > -. 16/35 
Apos-Index = 2,3. 
Hr. J. + TB. St. III. 
Relat. Apos.- Ке, #41235 À 
Absol. -17 35 1 
Apos.-Indee ©. 14. 
2 
10 
Hr. G. + TB. St. III. 
Relat. Apos. -Verhültn. pow 45 5 
Absol. » ‚ = 5/35 
Apos.-Indexr = 17 re 
Hr. J. + TB. St. Ш. 
Relat. Apos. -Verhältn. 1435 1 
Absol. > = 2335 2 
Apos.-Inder = 15 7 
13 
Hr. N. + TB. St. II. 
Relat. Apos. мешан. 288: 14 
Absol. > .-: 14/85 
Apos.-Index == 1,2 
Hr. L. -:-TB. St. Ш. 
-1- Aposome. 
Hr. M. + TB. St. HI. 
Relat. Apos.- icd = 735 1 
Absol.  : | 11/35 
Apos.-Index = 1, б. 
Hr. A. -- TB. St. П. 
-+ Aposome. 
Hr. A. + TB. St. I. 
Relat. Apos.- "Verhüitn. 217/85 1 
Absol. 3 Der ger 135 3 
Aposom-Index == -12 1 
19 
Hr. C. -:-TB. St. III. 
Relat. Apos.-Verhältn. . . = 4/35 9 
Absol. » EE EET 
Aposom-Indez == 2,2. 
Hr. T. ---TB. St. II. 
-— Арохоте. 
Hr. N. -:- TB. St. II. 
Relat. Apos.-Verhültn. . . . . = 8/35 1 


spiralige 
kleine runde 


kleine runde 


grosses langes 
grosse runde 
kleine lange 
kleine runde 


kleine runde 


kleine runde 


grosses langes 
grosse runde 
Spirosom 
kleine runde 


kleine runde 


spiraliges 
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16. 


17. 


18. 


9(). 


2]. 


КА 
to 
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Absol. Apos.-Verhültn. . . . . = 13/35 
Aposom-Inder - 1,6. 


Hr. P. -:- TB. St. IL. 


:- Aposome. 
Hr. D. + TB. St. Il. 
Relat. Apos.- -Verhältn. ee Eis 
Absol. У 5 uu i 
Aposom-[nder 2,7. 
Hr. L. + TB. St. II. 
Relat. Apos.-Verhältn. . . . . = 17/35 
Absol. У шыл: а kar BD 
Aposom-Inder = 1,1. 
Hr. L. + TB. St. Ш. 
Relat. Apos..Verhältn. . . . . = 7/35 
Absol. ; . — 16/35 
Aposom-Index . : 2.5. 
Hr. G. + TD. St. Ш. 

-:- Aposome. 
Hr. P. + TB. St. III. 
Relat. Apos.-Verhültn. . . . . . = 3/35 
Absol. > > De 
Aposom-Inder = 1,7. 
Hr. M. + TB. St. IM. 
Relat. Apos. -Verhältn. ei A cue 1235 
Absol. >» 5 4» 222 15735 
Aposom-Index = 1,2. | 
Hr. P. + TB. St. Ш. 
Relat. Apos. -Verhältn. 8:35 


Absol. ` ка м | = 10/35 
Aposom-Inder ` 12 S 


Нг. P. + TB. St. III. 
Relat. m eh? z o4 e wee UND 
Absol. > bow xw = 6/85 


Aposom-Inder = 2d 


Нг. H. + TB. St. II. 

Relat. Apos.-Verhältn. . . . . = 9/35 
Absol. E ` E e Base 
Aposom-Indew -- 1,5. 
Hr. L. + TD. St. Il. 
Relat. Apos.-Verhültn. . 
Absol. | 
Aposom-Inder = 1.2. 


| 


BI 
l2 Eë 
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1 
11 


19 


grosses langes 
kleine runde 


kleine runde 


Hámoptysis. 
3 spiralige 


1 
3 
7 
19 


Spirosom - 

grosse lange 
grosse runde 
kleine runde 


16 kleine runde 


CO mM ra C a 


bb ` bech 


NN 


kleine runde 


kleine runde 


kleine runde 
spiraliges 

polymorphes 
grosse lange 


kleine runde 


Spirosom 
grosses langes 
kleine ronde 


kleine runde 


w 


to 
=] 


29, 


30. 


31. 


34. 


35. 


36. 


26. 
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Hr. J. + TB. St. II. 
Relat. Apos.-Verhaltn. 
Absol. d > 


A posom- Inder =: 2:5. 
Hr. H. 
Relat. Apos.- теша: 


Absol. 

Ароѕот- Inder == 13 

Hr. H. + TD. М. IT. 
Relat. Apos.- EE 


Absol. > 
Aposom- Inder = zn 


+ TD. St. IH. 


Hr. P. + TB. St. Ш. 


Relat. Apos.- -Verhältn. 
Absol. 
Aposom- -Inder = E. 6. 


Hr. V. 
Relat. aan ne 


+ TB. St. ПІ. 


-i- Aposome. 


Absol. > У 
Aposom-Index =: 1,7. 
Hr. J. -:- TB. st. L 
Hr. J. + TB. st. Ill. 


Relat. Apos. SEET 
Absol. 
Aposom- -Inder =: 21, б. 


Hr. J. + TB. St. Ш. 
Relat. Apos.-Verhältn. 
Absol. > » 


Aposom- Index = 1,1. 


Hr. L. -TB. St. IL. 
Relat. e EE 
Absol. ~ 

Aposom- Index =- 05 5. 
Hr. J. + TB. St. П. 
Relat. Apos.- Кеш; 
Absol. 

Aposom-Inder = 12 


Hr. J. + TB. St. П. 
Relat. Apos. -Verhältn. 
Absol. > 
Aposom-Index = 1.2 

Нг. Н. + TB. St. п. 
Relat. Apos.-Verhältn. 
Absol. > > 
Aposom-Inder — 1,7. 


d || | 


ll | 


li 


~ м 
e 
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kuch км 
жь Lë 
Sv 

VI 


ко e 
a 


Qn 


3/35 
5/35 


5 


tr T3 м 


co 


Clo 


м 


1 


Hi 


CS ~ 


kleine runde 


grosses rundes 
grosse lange 
kleine runde 


grosse lange 
kleine runde 


kleines rundes 
grosses langes 
kleine ronde 


kleine runde 


grosses langes 
kleine runde 


spiralige 
kleine runde 


kleine runde 


polymorphes 


kleine runde 


kleine runde 


kleine runde 
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40). 


41. 


43. 


44. 


40. 


48. 


Нг. M. + TB. St. IM. 


Relat. Apos. Е 
Absol. » 
Aposom-Index — - f 5. 


Hr. J. + TB. St. H. 
Relat. Apos.- -Verhältn. 
Absol. | 
Aposom-Indew —. ES 


Hr. M. + TB. St. ПІ. 


Relat. Apos.-Verhältn. 
Absol. > и 
Aposom- Indes —. 1.7. 


Hr. S. + TB. St. II. 


Relat. Apos.-Verhältn. 
Absol. Ў; 
Aposom- Index ... 2. 


Hr. Ch. + TB. St. HI. 


Relat. Apos. ш 
Absol. 
Aposom- Inder - “1, (i. 


Нг. H. + TB. St. I. 
Relat. Apos.-Verhältn. 
Absol. » | 
Aposom-Inder — 1,2. 


Hr: Ns. #2: DIS. 6 IL 


Hr. L. + TB. St. Il 
Relat. Apos. -Verhältn. 
Absol. : 
Aposom-Indew  - DES 


Нг. H. + TD. st. III. 


Relat. Apos.-Verhältn. 
Absol. ? 
Aposom- Inder = : P" 


Hr. H. + TD. St. III. 


Relat. Apos.-Verhältn. 
Absol. > ? 
Aposom-Indew — 1,6. 


Нг. S. :.TB. St. HI. 
Relat. Apos.-Verhältn. 
Absol. ` › 
Aposom-Inder -- 1. 


. — AAGE NYFELDT. 


1 polymorphes 
spiraliges 
7 kleine runde 


д 


aa 
- 


> kleine runde 


Léi 


Spirosome 
kleine runde 


CS 
oh 


> kleine runde 


t 
- 


IND 


grosse lange 
kleine runde 
spiraliges 


— со 


ch 


grosses rundes 
+ kleine runde 


kleine runde 
Spirosom 
spiraliges 
polymorphes 


pi -— ` ech ы 


— 


grosses rundes 
4 kleine runde 


1 grosses rundes 
| handwagenförmiges 
9 kleine runde 


] Spirosom 
3 kleine runde 


` 


St 
=] 
. 
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Hr. К. + TB. St. IM. 


Relat. Apos.-Verhältn. . . . IA 35 
Absol. \ » бош все, e BHO 


Aposom-Inder ` 2,5. 


Hr. J. + TD. St. IT. 


Relat. Apos.-Verhältn. . . . . . = 5/35 
Absol. ` : Lb. E iA Us 5 35 
Aposom-Inder =- 1. 
Hr. H. + TB. St III. 
Relat. Apos.-Verhältn. . . . . . 4.55 
Absol. > > sod xu ESS 
Aposom- Index - = 1. 
Hr. J. -:- TD. St. I. 

i Aposome. 
Hr. L. -:- TB. st. I. 
Relat. Apos.-Verhältn. . . . .— 11 35 
Absol. ; › Sow wel. 
Aposom- [Index = 1,7. 
lir. б. -:-TB. st. II. 
Relat. Apos.-Verhältn. . . . . 8/35 
Absol. ` » ® & ar Кё 29 
Aposom-Inder 1,7. 
Hr. J. + TB. St. IH. 
Relat. Apos. Verhältn. XE 4.55 
Absol. -> Y eo v . = 7'35 
Aposom- Index =: 1,7. 
Hr. J. + TB. St. III. 
Relat. Apos.-Verhültn. . . . . .--6 35 
Absol. > E a. 19135 
Aposom-Inder ` JA 
Hr. Н. + TB. st. II. 
Relat. Apos. Verhältn. . . . . . = 6 35 
Absol. ; — 955 
Aposom-Inder - 1,5. 
Hr. R. -:- TB. St. II. 

jo Лрозоте. 
Hr. P. + Tb. st. 1 
Relat. Apos.-Verhältn. . . . . ..- 533 
Absol. » > ED onus te RAD OU 


Aposom-Inder 1.2. 


NES 


10 grosse runde 
12 kleine runde 
3 spiralige 

7 polymorphe 
3 grosse lange 


kleine runde 


{л 


4 kleine runde 


13 kleine runde 


1 Spirosom 
I spiraliges 
2 grosse lange 
8 kleine runde 


kleine runde 


~l 


handwagenförmiges 
Spirosom 

grosse lange 

kleine runde 


9 kleine runde 


| grosses langes 
» kleine runde 


ч 


60. 


61. 


660. 


of. 
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Hr. N. + TB. St. I. 
Relat. Apos.-Verhältn. 
Absol. > 

Aposom- Inder 15 


Hr. A. + TD. st. II. 
Relat. Apos.-Verhältn. 


Absol. > 
Aposom-Inder 1,9. 
Hr. J. + TB. St. Il. 
Relat. Apos.- Verhältn 
Absol. > 


Aposom- Index :1. 


Hr. J. + TD. St. IH. 
Relat. Apos.-Verhältn. 
Absol. 

Aposom-Inder 14. 


Hr. V. + TD. St. ll. 
Relat. Apos.-Verhältn. 
Absol. ` › 
Aposom-Inder 14. 


Hr. H. + TD. St. IIl. 
Relat. Apos.-Verhältn. 
Absol. › › 
Aposom-Inder 1A. 


Hr. S. + TD. St. Il. 
Relat. Apos.-Verhältn. 
Absol. > У 
Aposom- Inder = 1,7. 


lr. D. + TB. st. I. 
telat. Apos.-Verhältn. 
Absol. > » 

Aposom- Inder = 1,1. 


Hr. W. = TB. St. E 
Relat. Apos.-Verhaltn. 
Absol. ` 
‚Aposom-Inder 1. 


Hr. N. -: TB. ^t. I 
Relat. Apos.-Verhältn. 


II, МЕ 14. 


I ll 


— ` Fa 
ae 


Ste 


i pd 
сс = 


nt pab 
© Ls 


11 
16° 


-l 


w w 


a es 
Sts 


as © 


сє wt 


ES te 


V Ct 


II Ol 
des | 


wl 


Su Dt 


gin Ct 
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handwagenförmiges 
Spirosom 

spiralige 

grosse runde 
grosse lange 
kleine runde 


Spirosome 
kleine runde 


kleine runde 


spiralige 
Spirosom 
kleine runde 


grosse runde 
grosse lange 
poly morphe 

kleine runde 


spiralige 


) 
+ grosse lange 
4 


bh vost 


м ll 


kleine lange 
kleine runde 


polymorphes 
Spirosom 
kleine runde 


kleine runde 


grosses rundes 
grosses langes 
Spirosome 

kleines rundes 


grosses langes 


«1 


1 
2 
. 


80. 


STUDIEN ÜBER 


Absol. Apos.-Verhältn. 
Aposom-Inder = 1,6. 


Hr. A. 
Relat. Apos.-Verháltn. 


Absol. > d 
Aposom-Index = 1,2. 
Hr. К. -:-TB. St. L 
Hr. P. + TB. St. II. 
Relat. Apos.-Verhältn. 
Absol. » » 


Aposom- Index — 2,5. 
Hr. L. + TB. St. II. 
Relat. Apos. PRET 
Absol. Y 

Áposom- Index == - 2. 3. 


+ TB. St. III. 


LEUKOZYTENAPOSOME. 


. + 15/85 
„== 18/36 


“>al posome. 


. 222 14/35 
. 85735 


Q2 фо 
an 


е Арозоте. 


Hr. P. -:-TB. St. I. 
Hr. E. -: TB. St. I. 
Relat. Apos.-Verhältn. 
Absol. > > 
Aposom-Index = 2,2. 
Hr. S. + TB. St. II. 


Relat. Apos.- ешш 
Absol. Ä 
Aposom- Inder — - 1, 5. 


Hr. K. + TD. St. II. 
Relat. Apos.-Verhältn. . 
Absol. > > . 
Aposom-Index = 1,8. 


Hr. Н. + TB. St. III. 
Relat. Apos.-Verhältn. 
Absol. > Е 
Aposom-Inde :-: 


Нг. В. + TB. St. Ш. 
Relat. Apos.- кеш 
Absol. > 
Aposom-Index = = 13 7. 


Hr. В. + TB. St. II. 
Relat. Apos.-Verhältn. 
Absol. » > 


Aposom- Index — 1,3. 


um 4/35 
2229787 


OS ш 
сл C1 


. EM 


| i 


so 


CQ л 


o» OO 


со © 
с> 0» 
En ©! 


Et gm 
w Co 
C Ct 


Te MT 


11 
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Go LE 


10 


Sch з 
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CO IS bet pi 
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grosses rundes 
kleine runde 


grosse lange 
kleine runde 


kleine runde 
polymorphe 
Spirosom 


kleine runde 


kleine runde 


Spirosom 
spiralige 
grosse lange 
kleine runde 


kleine runde 


kleine runde 


Spirosom 
kleine runde 
grosses rundes 


kleine runde 


15 


16 NORD. MED. ARK.. 1916. 


51. 


83. 


м4. 


88. 


Stl, 


90. 


Hr. N. + TB. St. L 
Relat. Apos.-Verhältn. 
Absol. ^ > 


Aposom-{nde.r = 1.2 


Hr. R. -: TB. St. I. 
Relat. Apos.-Verhältn. 
Absol. - ; 


Aposom- Index — 1,1. 
Hr. E. -: TB. St. I. 
Hr. T. + TB. St. I. 
Relat. Apos.-Verhältn. 
Absol. > 
Aposom- Index — 1.5. 
Hr. J. + TB. St. I. 
Relat. Apos.-Verhältn. 
Absol. Я > 


Aposom- Inder = Moa 


Hr. S. + Tb st. L 
Relat. 


Apos.-Verhältn. 
Absol. » x 
Aposom- Inder = 1.1. 


Ir. Ө. -: TB. St. Il. 
Relat. Apos.-Verhältn. 
Absol. » » 
Aposom-Indee 33 
Hr. O. + TD. St. H. 
Relat. Apos.-Verhältn. 
Absol. | 
Aposom-Indew ` Ju 
Нг. ©. 0 Exp. St. TI. 
Relat. Apos.-Verhältn. 
Absol. | : 
Aposom-Inder = 1,2. 
Hr. P. -: TB. St. I. 
Relat. Apos.-Verhältn. 
Absol. | 
Aposom- Inder == 1, 
Hr. J. .:- Ib. St. I. 
Hr. U. + Tb. ost. II. 
telat. Apos.-Verhältn. 
Absol. у » Û 
A posom- Inder le. 


AFD. II, 


Komplikat. 


NR 14. 


„ 221735 
‚ .— 95 35 


— ` Fe 
— 

sb Zi 
T 
Or 


lw 
or 


А posome. 


= Aposome. 


1 


u 
.- 
~! 


am 
— = 
-— 
.. 
et 
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23 


os Fe 


"UL oe 


о W me rz 


— bi 


11 


— 


16 


i 


~] — һа 


Lues (+ W). 


grosses langes 
grosses rundes 
kleine runde 


grosses langes 
polymorphe 
kleine runde 


Spirosom 
grosse lange 
kleine runde 


grosses langes 
polymorphes 
grosse runde 
kleine runde 


spiralige 
Spirosom 


kleine runde 


kleine runde 


Spirosom 
kleine runde 


grosses langes 
kleine runde 


kleine runde 


grosses rundes 
Spirosom 
kleine runde 


93. 


94. 


96. 


97. 


98. 


99. 
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Hr. S. + TB. St. I. 
Relat. Apos. -Verhältn. 
Absol. > 

Aposom- [Index = - 15 


Hr. J. + TB. St. II. 
Relat. Apos. Зета 
Absol. ? 
Aposom-Inder = 1% 


Нг. J. 0 Exp. St. I. 
Relat. Apos. каш 
Absol > 
Aposom-Index = 1 


Hr. L. — TB. St. I. 
Relat. Apos. "тераш 
Absol. » 
Aposom-Inder = _ 1 4. 
Нг. B. + TB. St. I. 
Relat. Apos.-Verhaltn. 


Absol. > » 
Aposom- Inder = 2,5. 


Hr. R. + TB. St. II. 


Relat. Apos.-Verhältn. . 
Absol. d > В 
Aposom- Inder — 1,2. 


Hr. S. : TB. St. П. 
Relat. Apos.-Verhültn. . 
Absol.. > > 
Aposom-Inder = 1.5. 


. = 4/35 1 grosses langes 
. = 6/35 5 kleine runde 


— 5.39 2 grosse runde 
kleine runde 


i| 

09 
tn 
wä 


л 


kleine runde 


. — 1035 14 kleine runde 


— 14 35 
935 5 kleine runde 
== 5/35 
= 17/35 1 polymorphes 
== 21/35 1 Spirosom 
1 grosses langes 
3 grosse runde 
15 kleine runde 
— 8/35 Spirosom 
— 12/35 spiralige 


grosses langes 
kleine runde 


CO » NO m 


100. Hr. P. + TB. St. П. 
Relat. Apos.-Verhältn. = 11/35 13 kleine runde 
Absol. > > | = 13/35 
Aposom- Index = 1,2. 
Chirurgische Tuberkulose. 
101. 5350.) Spondylitis, Adenitis colli, Infiltr. apic. dest, 
Relat. Mec He — 13/35 4 grosse runde 
Absol.  » s = 19/35 1 polymorphes 
Aposom-Index = 1, 4. 14 kleine ronde 
| d Die N m des Patienten im Küstenhospital auf Refsnäs. . 
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102. 


103. 


104. 


106. 


107. 


108. 


109. 


110. 


2006. 


3439. 


3479. 


2416. 


242. 


Abscessus fist. tibiae dext. Scrofuloderma faciei et ex- 
trem. 


Relat. EE . . — 5/35 1 grosses rundes 
Absol. > . = 5/35 1 Spirosom 
Aposom-Inder = Í: | 3 kleine runde 
Artroit. carpi tub. dext. Mikroadenit. + Wassermann. 
Relat. Apos. SECH . . — 11,35 2 grosse runde 
Absol. > . — 15,35 3 polymorphe 
Aposom- be: ыа 4. 2 grosse lange 


8 kleine runde 
Coxit. tub. dext. Mikroadenit. Fistul. ingv. 


Relat. Apos.- Re , .— 7/35 1 polymorphes 
Absol. > . .— 16.35 2 grosse runde 
Aposom- e cx Ju. 5 grosse lange 


8 kleine runde 


Artroit. tub. fistul. Adenit. fistul. coll. 

Relat. Apos. Sen . . == 7/35 9 kleine runde 
Absol. > . . = 9/35 

Aposom-I 7. P 


Infiltr. apic. pulm. dext. Mikroadenit. Spondylitis. 


Relat. Apos.- el . . == 21/35 1 grosses langes 
Absol. > . . — 24:35 2 grosse runde 
EC = 3 polymorphe 


18 kleine runde 
Ostitis fistul. Mikroadenitis. 


Relat. Apos.- Ке . . == 13,35 5 grosse lange 
Absol. > . — 17/35 2 grosse runde 
Noose idee: = 1, 3. 5 polymorphe 


5 kleine runde 
Periostitis maxill. Adenitis retromandib. 


Relat. Apos.-Verh. . . = 8/35 4 grosse. runde 
Absol.  » » . . — 1235 38 grosse lange 
Aposom-Index, = 1,5. 5 kleine roude 
Infiltr. pulm. sin. 1. gr. Adenitis submax. 

Relat. Apos.- “Verh. . . — 7/85 10 kleine runde 
Absol. >` De 10/35 


Aposom-Inder = 14. 


Coxitis, Scoliosis. Osteomylit. metacarp. I s. 


Relat. Apos. il . . — 15°35 3 grosse lange 
Absol. > . . = 21/35 5 grosse runde 
SR E = 1,4. 2 polymorphe 


1 Spirosom 
10 kleine runde 


Fistulae coxae. 
Relat. Apos.-Verh.. . . = 535 2 grosse runde 


112. 


113. 


114. 


115. 


116. 


117. 


119. 


120. 


9424. 


24 15. 


9238. 


9428. 


2390. 


DISS. 


9292. 


2400. 


2246. 


9967. 
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Absol. Apos.-Verh. . . — 6,35 1 spiraliges 
Aposom-Index = 1,2. 3 kleine runde 
Ostitis fistul. supraorbital. Adenitis. Keratoconjunct. 
Relat. Apos.-Verh. . . — 7/35 polymorphe 
Absol > У = 11/35 grosses langes 


Aposom-Index = aa d grosses rundes 
spiraliges 


kleine runde 


> ка ке мы fn 


Artroit. tub. cubit. Mikroadenit. 


Relat. Apos.-Verh. . . = 9/35 1 grosses langes 
Absol. > »  . . = 12/35 2 grosse runde 
Aposom-Index = 1, з, 9 kleine ronde 
Ostitis fistul. Spondylitis. Mikroadenitis. 

Relat. Apos.- -Verh. . . = 12/35 3 polymorphe 
Absol. > . . = 26/35 3 grosse lange 
Aposom- März = 1 grosses rundes 


1 spiraliges 
18 kleine runde 
Coxitis sin. Adenitis axill. d. Mikroadenitis. 
Relat. Apos.- EFSER , . = 9/35 3 grosse runde 
Absol. > — 11/35 8 kleine runde 
Aposom- lien = = 1, à. 


Ostitis metacarp. V. s. Adenitis. 


Relat. Apos.-Verh. . . = 6/35 3 grosse lange 
Absol. > » . = 9/35 1 spiraliges 
Aposom- Index = 13 5. 5 kleine runde 
Infiltr. pulm. d. Scrof. Obs. wegen Spondylitis. 
Relat. Apos.- “Verh. . . — 2/35 3 kleine runde 
Absol. > . = 3/35 


A posom- Jila = = 1,5 5. 


Coxitis. Mikroadenitis. 

Relat. Apos.- ETS ee 5 grosse lange 
Absol. > . = 5/35 

Aposom- i= Si 

Tub. mesent. Mikroadenitis. 


Relat. Apos.- ODE . . — 17/35 2 grosse runde 
Absol. > = 23/35 11 grosse lange 
Aposom- Ten = 1, 74 1 spiraliges 


9 kleine runde 


Scrof. Spondylitis. Obs. wegen SE apic. 
—— Aposome. 


Spondylitis. Artroitis. 
Relat. Apos.- SEH 7/35 1 grosses langes 
Absol. 11/35 2 grosse runde 
Aposom- ка == 1. 6. 5 spiralige 

3 kleine runde 


| | 
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122. 


123. 


124. 


126. 


127. 


128. 


129. 


130. 


133. 


134. 


135. 


137. 


138. 


139. 


140. 


2434. 


0459. 


2936. 


9921. 


2454. 


9494. 


9640. 


9474. 


4954. 


9452. 


5397. 


2496. 


349 7. 


2469. 


0919. 


Scrofulose, Lupus etc. 


Adenitis, Mikroadenitis. Erysipelas faciei. 


i- Aposome. 
Adenitis fistulosa. 
: Aposome. 
Scrofulosis. | 
:- Aposome. 
Mikroadenitis. Bronchitis. feb. 
-i- Aposome. 
Scrofulosis. 
: Aposome. 
Adenitis submax. Bronchit. feb. Mikroadenitis. 
+ Aposome. 
Adenitis coll. 1. Gumma tub. reg. cubiti d. Pertussis. 
—- Aposome. 
Mikroadenitis. 
; Aposome. 
Adenitis submax. d. 
- t- Aposome. 
Lupus antibrachii. 
—- Aposome. 
Adenitis univ. Gumma tub. ulcer. 
-i- Aposome. 
Scrofulosis. 
 — Aposome. | 
Arthroit. cubit. d. seqv. 
-> Aposomc. 
Mikroadenitis. 
—- Aposome. 
Adenitis + Wassermann. 
—- Aposome. 
Adenitis. (Reine Scrof.) 
--- Aposome. 
Scrofulose. | 
—— Aposome. 
Adenitis l. g. 
- - Aposome. 


Adenitis colli. Obs. wegen Spondylitis. 
—- Aposome. 


141. 


142. 


154. 


155. 


156. 


157. 


158. 


159. 


160. 


5482. 


2911. 


9402. 


9529. 


5542. 


9491. 


2486. 


9907. 


9426. 


9429. 


9270). 


9481. 


5004. 


9529. 


24743. 


2480. 


9489. 


9387. 


9458. 


9901. 
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Scrofulose. 

+ Aposome. 
Scrofulosis. 

i- Aposome. 
Mikroadenitis. Parotitis. 

i. Aposome. 
Scrofulosis. 

: Aposome. 
Scrof. 

+ Aposome. 
Scrof. Diabetes mell. 

- Aposome. 
Scrof. 

- Aposome. 
Scrof. 

:- Aposome. 
Scrof. 

.i- Aposome. 
Scrof. 

: Aposome. 
Scrof. 

> Aposome. 
Scrof. 

: Aposome. 
Scrof. 

г Aposome. 
Scrof. 

: Aposome. 
Scrof. 

: Aposome. 
Scrof. 

> Aposome. 
Scrof. 

: Aposome. 
Scrof. 

+ Aposome. 
Scrof. 

-i- Aposome. 
Scrof. 


-i- Aposome. 
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161. 9027. Ncrof. 


: Aposome. 
162. 5322. Scrof. 

` Aposome. 
163. 2464. Scrof. 

: Aposome. 


Streichpräparate von 250 Patienten, die nicht an aku- 
ten oder chronischen Infektionskrankheiten litten 
von 164—414. M. H?!) In 250 Präparaten und 8750 Leukozyten. 
—- Aposome. 


') Marine Hospital. 
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& 









Polynukleäre Leukozyten mit Aposomen. 
(Zeiss Okular Nr. 5. Homog. Immersion ' 1». 3 mal lineær.) 


Stockholm 1917. P. A. Norstedt & Söner. 











NORD. MED. ARKIV, 1916. Afd. I. (ше Medicin) Haft 4 9, Nr 00. 








Aus dem Krankenhause St. Géran in Stockholm, Abt. I. 
(Vorstand Privatdozent Dr. med. KARL MARCUS.) 


Studien über das kolloidale Quecksilber und 
dessen Anwendung bei Syphilis. 


Von 


KARL HEDEN. 


Teil I. 


Einleitung. 


Das Quecksilber als Behandlungsmittel bei Syphilis hat 
trotz des Salvarsans, an das sich so weitgehende Hoffnungen 
geknüpft haben, seine Bedeutung keineswegs verloren. Der 
(Gedanke EnrLichs an eine Sterilisatio magna ist nur ein 
frommer Wunsch geblieben. Als Ergebnis des allen bekann- 
ten, zuweilen heftigen Streites, der um das Salvarsan ent- 
brannt ist und der eine ungeheuere Literatur zur Folge ge- 
habt hat, dürfte festzustellen sein, dass die überwiegende 
Mehrzahl Syphilidologen sich um die Auffassung geeinigt 
haben, dass dieses Mittel allein unzulänglich ist, dass es aber 
ein gutes, in gewissen Fällen unentbehrliches Hilfsmittel bei 
der Behandlung der Syphilis ist und dass deshalb eine Kom- 
bination desselben mit Hg die wenigstens zur Zeit aus allen 
Gesichtspunkten beste Behandlungsmethode ist. Da das Queck- 
silber auch in der Zukunft als Antisyphiliticum zur Anwendung 
kommt, ist das Streben darauf gerichtet, Hg-Priiparate anzu- 
wenden, die kräftig wirkend, wenig toxisch, bei der Applika- 
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tion mit möglichst wenigen Übelständen verbunden sind und 
eine relativ lange Remanenz haben. 

Von Hg-Präparaten sind teils lösliche, teils unlösliche für 
Injektionen und per os, teils für Schmier- und Säckchenbe- 
handlung verwendet worden. Die löslichen wirken im allge- 
meinen schnell, haben aber kurze Remanenz, die unlöslichen 
wirken langsamer und haben eine längere Remanenz. Von den 
unlöslichen Präparaten sind u. a. Oleum Merkurioli. Huile grise 
und Kalomel die am meisten angewendeten. Das am kräf- 
tigsten von ihnen wirkende ist Kalomel, es entstehen aber 
nach demselben oft schmerzhafte Infiltrate. Auch die übri- 
gen haben ihre Übelstände. Ol. Merkurioli z. B. wird leicht 
durch H,O zersetzt und ist oft unbefriedigend zubereitet, un- 
gleichmässig und grobkörnig. Es wäre deshalb vorteilhafter, 
ein feiner verteiltes Präparat zu erhalten, das die lange Re- 
manenz des Merkuriols hat, aber ohne dessen Nachteile ist. 
Die Remanenz und die Elimination der unlöslichen Präparate 
sind, besonders was das Merkuriol betrifft, u. a. von WELAN- 
DER und MÖLLER genau untersucht worden. 

Ausser den genannten Hg-Präparaten hat man in der Sy- 
philistherapie andere organische Hg-Verbindungen, sowie 
solche anderer Metalle, besonders des Arsens und des Anti- 
mons, und auch Verbindungen diser Metalle mit Quecksilber 
versucht. 

In neuster Zeit hat man kräftiger wirksame Hg-Präparate 
herzustellen gesucht, als die früher bekannten. Man hat ver- 
sucht, analog dem Salvarsan, das eine relativ unschädliche 
Arsenikverbindung ist, Hg-Präparate mit verschiedenartiger 
chemischer Konstitution herzustellen und durch Einführung 
verschiedener Seitenketten weniger toxisch wirkende und doch 
stark spirillentötende Hg-Präparate zu erhalten. Solche Prä- 
parate sind z. B. Asurol (Doppelverbindung von Salicylas hyd- 
rargvricus und aminooxy-isobuttersaurem Natron), Embarin 
(merkurisulfosaures Natron), Argulan (Dimethylphenylpyrazo- 
lonsulfaminoquecksilber). 

Die therapeutische Wirkung derselben ist verschieden beur- 
teilt worden, das Embarin dürfte aber von den genannten 
Präparaten dasjenige sein, das am meisten zur Anwendung 
gekommen ist. | 

Kolloide Metalle, besonders Silber und Quecksilber, sind 
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ebenfalls seit lange zur Heilung der Syphilis in Anwendung. 
Das kolloidale Silber hat nur geringe Anwendung gefunden, da- 
gegen hat das kolloidale Quecksilber, besonders das »Hyrgol: 
und in der letzten Zeit das »Kontraluesin» eine gewisse An- 
wendung in der Syphilistherapie bekommen. 

Die edlen Metalle haben seit den ältesten Zeiten, wenn auch 
nur aus empirischen Gründen, ein gewisses therapeutisches 
Ansehen genossen. In der letzteren Zeit ist ihr pharmakody- 
namischer Wert durch sorgfältige Untersuchungen von z. В. 
MILLER, BEHRING, BEYER п. a. genau studiert worden, und es 
hat sich ergeben, dass sie eine ausgesprochen deletäre Einwir- 
kung auf verschiedene pathogene Organismen haben. 

Denkt man an die Entwickelung der Herstellung der kol. 
loiden Metalle, so sind, nach DÜSTERBEHN, WónLER und BIBRA 
die ersten, die lösliches Silber hergestellt haben. Später stell- 
ten RANTENBERG, W. MUTHMAN und vor allem CArREY-LEA was- 
serlósliche Silberprüparate her, es blieb aber bei Laboratorium- 
versuchen und dieselben kamen nicht zu therapeutischer An- 
wendung. Das erste praktisch anwendbare Präparat aus lös- 
lichem Metall wurde von B. CREDÉ hergestellt. Kolloides 
Quecksilber wurde zuerst von LOTTERMOSER 1898 hergestellt 
und ist in der Syphilistherapie zuerst von О. WERLER geprüft 
worden. Das hergestellte Präparat »Hyrgol» war ein braun- 
schwarzes Pulver und ist in Lósung teils subkutan, teils in 
Salben und Pillen angewendet worden. Seine therapeutische 
Wirkung ist sehr verschieden beurteilt worden. H. SCHADE 
hat in einer eingehenden Arbeit Uber die Verwendung col- 
loider Metalle in der Medizin: die krüftige therapeutische Wir- 
kung der kolloiden Metalle zu erklüren versucht. Er meint, 
sie sollten als Katalysatoren wirken. Man weiss, das gewisse 
chemische Reaktionen durch die Anwesenheit s. g. Kataly- 
satoren schneller vor sich gehen, und analog sollten bei einer 
Stórung der inneren Chemie der Zellen Katalysatoren einen 
Einfluss haben, indem sie die normale Funktion wiederher- 
stellten. Uber das kolloide Silber äussert er: »Während die 
Verbindungen des Silbers im allgemeinen wenig zu katalyti- 
schen Wirkungen befähigt erscheinen, stellt das ’Kollargol’ 
das heisst das kolloidal im Wasser lösliche allotrope Silber 
eine Modifikation dieses Metalles dar, welche zum 'Teil dank 
ihrer ausserordentlichen Oberflüchenentfaltung auf eine Reihe 
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von Oxydationsprozessen sehr energisch katalytisch einwirkt. 
Therapeutisch wird es vor allem intravenös zur Bekämpfung 
mehr oder weniger akuter infektiöser Prozesse angewendet 
und zwar, wie zahlreiche besonders in den letzten Jahren sich 
häufende günstige Berichte bestätigen, mit gutem Erfolge. 
Diese rein empirisch aufgefundene therapeutische Wirkung 
konnte ebenfalls zu einem wesentlichen Teile durch die Er- 
gebnisse katalytischer Versuche aufgeklärt werden (ScHADE). 
Wird nämlich Kollargol wie therapeutisch üblich in Mengen 
von 0,1 bis 0,45 g pro Dosi in Wasser gelöst, intravenös inji- 
ziert, so ergibt sich für das Gesamtblut (den Körper zu 78 
kg mit 6 Lit. Blut gerechnet) eine Konzentration von 1: 60,000 
bis 1:13,000; das heisst ein Verdünnungsgrad des Kollar- 
gols, bei welchem im Reagensglas mit geeigneten Flüssigkeits- 
mischungen (z. B. Guajakterpentinprobe) die oxydationsbe- 
schleunigende Katalyse leicht zu zeigen ist. Eine gleiche 
Wirkung ist daher auch im Blute nach stattgehabten Injek- 
tionen zu vermuten: auch hier ist Sauerstoff in lockerer Ver- 
bindung verfügbar und daneben kreisen speziell bei septischen 
Prozessen die Toxine, von denen wir wissen, dass sie leicht 
oxydable Substanzen sind, die durch Oxydasen oder durch an- 
dere Oxydationsvermittler in einen ungiftigen Zustand tiber- 
geführt werden. Speziell für die Giftstoffe der Staphylokokken, 
das Staphylotoxin, ist die katalytische Herabsetzung der Gif- 
tigkeit durch das Kollargol auch experimentell nachgewiesen 
(HAMBURGER und HEKMA). Auch noch weitere chemische Pro- 
zesse des Kórpers werden von der Katalyse des Kollargols 
betroffen. Nach Foi und AouAzotrt beschleunigt es den Auf- 
lósungsvorgang des geronnenen Fibrins wie angenommen wird 
dureh Aktivierung» der betroffenen Fermentwirkung. Auch 
Vorgünge, wie die autolytische Zersetzung des Leberbreies 
liessen sich in erheblichem Masse durch Kollargol katalytisch 
beschleunigen (M. Асом und Izar). Besonders wichtig aber 
ist, dass jüngst in exakten Stoffwechselversuchen ähnlich, wie 
es schon RonIN angegeben hat, gefunden wurde, dass die Kollar- 
goldarreichung intravenös, aber auch per clysma, eine Stei- 
gerung des Eiweissstoffwechsels (erhebliche Vermehrung der 
N-Ausfuhr und starkes Ansteigen der Harnsäureausscheidung) 
bedingt, deren Ursache auch von den Untersuchern, Ascot und 
Ivan, in der Katalyse gesucht wird. Für diese Wirkung ist 
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die nähere Beschaffenheit des Kollargols von der grössten Be- 
deutung. Je feiner die Teilchen sind, in denen es sich im 
Wasser löst, um so intensiver wird die katalytische Wirkung. 
Es sei daran erinnert, dass im allgemeinen mit steigender 
Grösse der kolloidal gelösten Partikelchen des Silbers die 
Farbe sich in der folgenden Farbenskala verschiebt: rotbraun, 
braun, braungrünlich, olivengrün und schliesslich graugrün. 
Rotbraune Lösungen geben noch in Verdünnungen 1: 60,000 
mit der Guajakterpentinprobe leicht nachweisbare katalytische 
Wirkungen. Graugrüne Lösungen, wie man sie z. В. aus »ge- 
altertem» Silber erhält, geben erst bei viel grösseren Konzen- 
trationen, oft aber auch dann noch schlecht die gewünschte 
Wirkung. Der Wechsel in der katalytischen Befähigung geht 
übrigens parallel den ebenfalls sehr ausgesprochenen Unter- 
schieden, wie sie für die antibakterielle Wirkung der ver- 
schiedengradig fein verteilten Silberlösungen, CERNOVODEANU 
und Henri in Kulturen, Foi in Tierversuchen, festgestellt 
haben. 

Der therapeutische Effekt des kolloiden Quecksilbers beruht 
nach ScHADE, ebenfalls hauptsächlich auf einer katalytischen 
Wirkung, denn die Menge Hg, die bei der gewöhnlichen 
.Quecksilbertherapie im Körper zirkuliert, ist ungefähr 
1:1,000,000, und diese kann seiner Ansicht nach kaum eine 
desinfizierende Wirkung haben. Auch hier spielt, wie beim 
Kollargol, die Körnchengrösse die grösste Rolle beim kataly- 
tischen Prozess. Über das kolloidale Hg-Prüparat »Hyrgob 
äussert er folgendes: »Dem Hg kommt eine katalytische und 
oxydationsbeschleunigende Wirkung zu und darauf beruht 
seine heilende Wirkung. Diese Wirkung ist aber weniger 
von der Menge des verwendeten Metalles als von der Art der 
Verteilung abhängig. Das metallische Hg ist ähnlich dem 
Silber, Eisen und anderen Metallen zu katalytischen Zwecken 
befähigt (so bei der bekannten Guajakprobe).» Kolloidales Hg 
1:50,000 zeigte einen deutlichen Effekt auf die Guajakprobe. 
Er sagt weiter: »Da bei der Lues die Mehrzahl der Krank- 
heitsprozesse sehr torpide, wenig schmerzhaftig verläuft, da 
fast immer sichtbare Zeichen regressiver Stoffwechselverände- 
rungen, oft ausgedehnte Nekrosen vorhanden sind, so ist es 
naheliegend, hier Störungen in dem normalen Ablauf der für 
alles Organische so wesentlichen, fermentativ katalytischen Vor- 
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ginge zu vermuten. Es scheint theoretisch begreiflich, dass 
hier die so mannigfach geartete und leicht modifizierbare ka- 
talytische Fähigkeit des Hg oder der Hg-Album.-Verbindung 
einzuwirken vermag, indem sie im Blut oder im Gewebe die 
erforderlichen Oxydierungen und Reduzierungen, vielleicht 
auch in Analogie zu den Versuchen Stassanos durch Aktivie- 
rung von Fermenten, deren mehr oder weniger spezifische Re- 
aktionen wieder in Gang setzt. Einer solchen Auffassung der 
Wirkung lassen sich ebenfalls die pharmakologisch zu beach- 
tenden Erscheinungen einordnen. Das Auftreten der Hyper- 
salivation, der gesteigerten Darmtätigkeit, der Diurese lässt 
sich zwanglos als Folgezustand einer intraorgankatalytischen 
oder einer aktivierenden Beeinflussung physiologischer fermen- 
tativer Prozesse betrachten, die allemal da besonders eintritt, 
wo, wie in der Niere und dem Intestinaltraktus, bei dem Vor- 
gang der Quecksilberausscheidung die Bedingungen einer be- 
sonderen Anháufung des Metalles gegeben sind. Es ist auf- 
fällig, dass auch die klinisch am besten verwendete A pplika- 
tionsart der Eigenart der Katalyse am meisten entspricht, 
denn bei der Schmierkur wird, wie sonst bei keiner anderen 
Methode, eine starke Oberflüchenentfaltung des Quecksilbers 
erzielt, von der wir aus obigen Versuchen wissen, dass sie 
die Voraussetzung einer energischen katalytischen Wirkung 
des Metalles ist.» 

In der Syphilistherapie ist das kolloidale Quecksilber, wie 
gesugt, zuerst von O. WERLER angewendet worden. Es war 
ein braunschwarzes, körniges, im Wasser lösliches, in der 
Chemischen Fabrik von Heyden hergestelltes Prüparat. Er 
empfiehlt das Präparat teils als Unguent. Hydrargyr-Kolloidal 
10%, teils subkutan in Wasserlósung 1—2 %, teils in Pillen- 
form 0,3 g Hydrargyr-Kolloidal auf 30 Pillen. KAUFMANN 
wandte das Präparat teils in 1% Lösung subkutan an und 
bekam keine lokalen Unzuträglichkeiten, teils rektal 0,1—0,2 % 
Hg in Wasserlósung und gab hiervon 10 cem drei bis sechs 
Mal wöchentlich. Er prüfte das Präparat an 12 Patienten. 
4 Fälle mit frischer Lues und Exanthem waren vorher unbehan- 
delt gewesen. Die übrigen acht Fälle sind Rückfälle und 
vorher behandelt. Die Symptome verschwanden nach 3—6 
Wochen und drei der Patienten hatten ein Jahr später noch 
keinen Rückfall bekommen. Bei den übrigen sah er zweimal 
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Rezidive. In zwei Fallen bekam ег trotz guter Mundhygiene 
Stomatit. Er meinte, dass die therapeutische Bedeutung des 
Präparates gut sei, dass es sich aber doch nicht mit der 
Schmier- und Injektionsbehandlung mit anderen Hg-Präpara- 
ten vergleichen lassen könne, und wandte es meistens rektal 
in Fällen an, die sich für die Schmier- und Injektionsbehand- 
lung nicht eigneten. STEPHENS wandte das Präparat in 1% 
Lösung an und gab 1—2 ccm, in einzelnen Fällen bis zu 22 
ccm subkutan pro Tag und verwendete es auch als äusseres 
Applikationsmittel in 0,25—0,5 % Lösung. Er erhielt eine gute 
therapeutische Wirkung. SroNKUS wandte es intravenös in 
2% Lösung an und erhielt besonders bei exanthemen Formen 
sehr gute Resultate. Er bekam, ebenso wie bei Salvarsan- 
behandlung, oft Herxheimers Reaktion. WERTHER wandte es 
teils in 15% Lanolinvaselinsalbe, teils in 1% Lösung subku- 
tan, teils in Pillenform 1 g Hg-Kolloidal auf 20—30 Pillen 
an. Seiner Ansicht nach ist das Präparat 1) weniger giftig 
als andere Hg-Präparate, 2) eignet es sich infolge des Schmer- 
zes wenig für Injektionen, 3) ist seine therapeutische Wirkung 
langsam, aber befriedigend, 4) am besten in Pillenform, 5) 
die Patienten vertrugen gut 0,05—0,03 g pro Tag, 6) Hg-Kol- 
loidal kann in grösseren Dosen eingespritzt werden als Subli- 
mat. ScHLOssMAN meint, das kolloidale Quecksilber sei wenig 
toxisch, reize nicht, sei leicht resorbierbar und habe eine 
prompte antiluetische Wirkung. Er wandte das Präparat 
meistens in Salbenform 10% 2 g täglich an. Dunor spritzte 
jeden 8. Tag 1 ccm einer 1% Lösung subkutan ein und er- 
zielte gute Resultate. LoTTERMoSER bekam ebenfalls einen 
guten therapeutischen Effekt und wandte das Präparat haupt- 
sächlich in Salbenform 10—33—50 « an. Seiner Ansicht nach 
hatte es eine geringe toxische Wirkung und selten entstand 
Stomatitis. | 

Beyer hielt das Präparat infolge fremder, reizender Ве- 
standteile, besonders Zinnsäure, wenigstens subkutan für nicht 
anwendbar. FuNEL betrachtete es als wenig geeignet, die 
Wirkung war langsamer als bei gewöhnlichen Hg-Präparaten, 
Rückschläge kamen oft vor. Dagegen bekam er bei intralum- 
baler Behandlung mit Hg-Kolloid gute therapeutische Re- 
sultate. Hopr hält die Wirkung nicht für besser als mit an- 
deren unlöslichen Hg-Präparaten und warnt vor seiner An- 
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wendung subkutan wegen der lokalen Beschwerden und seiner 
langen Remanenz. Ihm scheint die Pillenform die beste. 
DevutscH und REIMER meinen, dass das kolloidale Hg sich we- 
der in Salbenform noch zu Injektionen bei der Behandlung 
der Syphilis eignet, weil das Hg entweder gar nicht oder nur 
in sehr geringer Menge aufgenommen wird. Das Prüparat 
liess an Reinheit viel zu wünschen übrig. Die Hyrgolsalbe 
muss mit Vorsicht hergestellt werden, sonst kann man statt 
Hyrgolsalbe graue Salbe bekommen. Diese Umwandlung geht 
auch in der Hyrgolsalbe vor sich, wenn sie lange aufbewahrt 
wird. In Pflasterform hielt er das Hyrgol als mit gewóhn- 
lichem Hg-Pflaster vergleichbar. 

NEISSER hat bei seinen umfassenden Tierexperimenten auf 
Java das kolloide Hg ebenfalls geprüft. Teils verwendete er 
Hyrgol in ‘2% Lösung intravenös und 1% Lösung subkutan. 
Bei den subkutanen Einspritzungen entstanden Infiltrate. 
Tiere von 1 kg vertrugen wiederholte Einspritzungen von A 
ccm ohne eine Störung des Allgemeinzustandes. Teils wandte 
er ein Präparat von E. Merck an, aber alle Versuchstiere 
starben bei Anwendung von !/s—1% Lösung, und zwar unmit- 
telbar nach den intravenösen Einspritzungen, wenn die Dosis 
1 ccm überschritten wurde. Uber die therapeutische Wirkung 
des Präparates äussert er: »Vollständig versagte in unseren 
Versuchen das kolloidale Quecksilber. Es ist aber wohl mög- 
lich, dass nach anderen Prinzipen hergestellte und in anderer 
Dosierung verwendete Präparate andere Erfolge mit sich brin- 
gen können. Vielleicht werden aber gerade die weiteren Stu- 
dien mit dem kolloidalen Quecksilber — mit denen ich leb- 
haft beschäftigt bin — einen Aufschluss darüber geben; ob 
es prinzipielle Unterschiede zwischen den verschiedenen Queck- 
silberpräparaten mit Bezug auf organotrope und parasitrope 
Wirkung gibt, oder ob im Organismus — mögen die einge- 
führten Quecksilberpräparate noch so verschieden sein — doch 
schliesslich ein und dieselbe Modifikation, welche wirksam ist, 
entsteht.» 

Die von mir bis jetzt beschriebenen Quecksilberpräparate 
finden sich sämtlich in fester Form (Pulverform), wo das 
kolloidale Hg an Eiweissbestandteile als Schutzkolloide ge- 
bunden ist. In der letzten Zeit ist es jedoch dank der Тн. 
SvEDBERG'schen Methode gelungen, rein wässrige Lösungen, 
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wenn auch von niedriger Hg-Konzentration, herzustellen, worin 
das Hg sich in sehr feinverteilter, gewöhnlich ultramikro- 
skopischer Form befindet. Ein derartiges Präparat ist das 
von Laboratoires Clin, Paris, in den Handel ausgesandte 
»Elektr.-Hg: (Elektro-Merkurol) das in Ampullen von 5 ccm 
1 mg kolloidales Hg per сет enthält, sowie das »Kontra- 
luesin» in Ampullen von 5 ccm. Jede Ampulle Kontra- 
luesin enthält 0,15 р molekular-zerstäubtes Quecksilber, aus- 
serdem 0,4% Sublimat sowie Arsen, Phosphor und Spuren von 
Chinin, Sozojodol und Salizylsüure. Die drei letztgenannten 
Bestandteile sollen eine antibakterielle Wirkung ausüben, und 
Phosphor und Arsen sollen mit ihrer neurotropen Wirkung 
das Hg auf das Nervensystem überführen. 

Das französische Präparat »Elektr.-Hg> ist bei allen Formen 
von Syphilis angewendet worden. Das dieses Präparat Kenn- 
zeichnende soll seine geringe toxische Wirkung und sein kräf- 
tiger therapeutischer Effekt auch bei sehr kleinen Dosen sein. 
Von den vielen Verfassern, die das Mittel geprütt haben, sei 
besonders STODEL genannt, der das Präparat in grossem Um- 
fange angewendet und bei allen Formen der Syphilis, und 
zwar bei Anwendung sehr kleiner Dosen, auffallend gute Re- 
sultate erhalten hat. Er bekam niemals Stomatitis. Die 
kräftige therapeutische Wirkung des kolloiden Quecksilbers 
beruht nach SToDEL auf seiner Absorptionsfähigkeit und darauf, 
dass hierbei die grosse Oberflächenspannung, die diese ultra- 
mikroskopische Form offenbar besitzt, die grósste Rolle spiele. 
In seiner Übersicht sagt STODEL: 

sl) Le mercure colloidal peut être préparé par la méthode 
électrique de Brédig, avec les modifications et les précautions 
décrites par Mlle CERNovopEANU et V. HENRI pour les prépa- 
rations des autres métaux colloidaux; 

2) Cette méthode donne du mercure colloidal pur. Les mé- 
thodes chimiques ne donnent qu'un corps associé à une série 
d'empuretés plus ou moins définies; 

3) On doit l'employer en solutions stabilisées et isotoniques; 

4) Ces solutions sont douées d'un pouvoir bactéricide con- 
sidérable, plus grand que celui du sublimé; 

9) À quantités égales, le mercure colloidal électrique est 
moins toxique que les solutions de biiodure de mercure; 

6) Le mercure colloidal est actif dans le traitement de la 
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syphilis; et des résultats satisfaisants ont été obtenus dans 
plus de quatre-vingts cas de syphilis, primaire, secondaire et 
tertiaire; 

7) Son emploi est sans inconvénients. Nous n'avons jamais 
observé d'intolérance, méme chez des malades dont la bouche 
était dans le plus défectueux état. L'injection intramusculaire 
est indolore, et ne donne pas lieu, sauf de rares exceptions, à 
une réaction locale. Les injections intraveneuses peuvent étre 
faites à fortes doses et répétées fréquemment, elles sont tou- 
jours parfaitement supportées. Les injections intrarachidien- 
nes ne donnent lieu qu'à une réaction méningée passagere, 
et donnent une modification leucocytaire du liquide céphalo- 
rachidien avec éosinophilie.- 

Dr. Bruno äussert in einer Publikation über -Le mercure 
colloidal électrique (Electr.-Hg) en therapeutique oculaires: 
Je puis affirmer que l'Electr.-Hg est un médicament injec- 
table que l'on peut employer dans tous les cas de syphilis, 
justement parce qu'il est actif dans la syphilis oculaire. Dans 
le traitement de cette forme de syphilis il est appelé à rem- 
placer le calomel, car il n'en a pas les inconvénients, et il 
présente la remarquable diffusibilité qui est propre à tous les 
métaux colloidaux électriques.: 

CLAUDE et LHERMITTE (Société de Biologie) haben fünf Fälle 
von Cerebrospinallues mit intralumbalen Einspritzungen von 
Elektromerkurol mit entschiedener Verbesserung in drei Fal. 
len behandelt. 

Professor CARRIEU hat das Mittel gegen Tabes angewendet 
Er äussert: :Dans les tabes d'origine syphilitique les injec. 
tions de l’Electr.-Hg produisent un effet thérapeutique remar- 
quable là ott ont échoué les divers traitements intensifs anti- 
syphilitiques. L'éleetromereurol agit aussi localement dans 
le tabes non syphilitique et dans des méningo-myélites chro- 
niques de causes diverses. 

Das von Epvanp Ricirrer hergestellte Präparat »Kontralue- 
sin. soll teils akut antibakteriell, teils akut antiluetisch und 
teils ehronisch antiluetisch wirken sowie ausserdem durch Arsen 
und Phosphor das Hg auf die Nervensubstanz überführen. 
Das Prüparat ist in recht grossem Umfange geprüft und, wie 
das vorhergehende Präparat (:Hyrgol:), verschieden beurteilt 
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worden. Die verwendete Dosis war 1 Ampulle alle 4—5 Tage 
und gewöhnlich 5 Einspritzungen in jeder Serie. 

E. KLausNER hat das Präparat über zwei Jahre an etwas 
über 300 Patienten mit insgesamt ungefähr 2,000 Einspritzun- 
gen angewendet. Er hielt das Prüparat für sehr wirksam 
und frei von unangenehmen Nebenwirkungen; er bekam keine 
Stomatiten. Er hat 15 Fülle abortiv behandelt, die sich wüh- 
rend der ganzen Beobachtungszeit klinisch und serologisch 
rezidivfrei gehalten haben. 

Noch bessere Resultate erhielt er durch Kombination des 
Prüparates mit Salvarsan. 15 so behandelte Falle sind voll- 
ständig rezidivfrei geblieben. Die Beobachtungszeit bei die- 
sen Patienten war 3—15 Monate. Dönrıne hat dem Kontra- 
luesin eine sorgfültige Untersuchung gewidmet. Nach ihm 
hat das Präparat eine mässig therapeutische Wirkung und 
beeinflusst Lues in allen Formen. Eine Einwirkung auf WaR 
konnte er, wenigstens in den nüchsten vier Wochen, nicht 
beobachten. Stomatitis bekam er trotz guter Mundhygiene 
in 8%. In 80% wurden die Einspritzungen ohne die gering- 
sten lokalen Unannehmlichkeiten vertragen, niemals bemerkte 
man eine Nierenreizung oder eine Colitis. Das Präparat er- 
weist sich als wenig toxisch und dies beruht, seiner Erklä- 
rung nach, darauf, dass es in einer anderen Form als andere 
Hg-Präparate, als kolloidales Metall? in den Körper überge- 
führt wird. In den Injektionsherden konnte er das Präparat, 
ohne jede Muskelzerreissung gleichmässig verteilt sehen. Er 
sah Hg als kleine schwarze Punkte von Kokkengrösse um die 
einzelnen Muskelfasern. Eine Abkapselung um den Herd 
konnte er nicht sehen, aber eine mässige Zellinfiltration um 
denselben. Hiermit stimmt überein, dass das Präparat ohne 
lokale Ungelegenheiten vertragen wurde. Die Resorption er- 
folgte rasch. 

Ебвтн und Bacuanacu halten das Präparat für weniger 
wirksam als andere Hg-Präparate und in gewissen Fällen für 
wirkungslos. FÜRTH führt über seine mit Kontraluesin allein 
behandelten Patienten folgendes an: 

sl. Es konnte in Fällen, bei denen es sich um sichere 
Sklerose bei positivem WaR, aber noch ohne Exanthem han- 
delte, die Proruption des Exanthems während der Kontraluesin- 
behandlung nicht verhindert werden. 


12 NORD. MED. ARK., 1916, AFD. II, N:R 15. — KARL HEDÉN. 


2. Bei Sklerose, positivem WaR und vorhandenem Exan- 
them konnte durch Kontraluesin das Exanthem nicht zum 
Schwinden gebracht werden. 

3. In einem Falle, bei dem bei sicherer Sklerose der WaR 
noch negativ war, wurde während der Kontraluesinbehandlung 
der Blutbefund positiv, und es kam zum Ausbruch eines 
reichlichen Exanthems. In keinem Falle konnte es erreicht 
werden, dass 4—6 Wochen nach beendeter Kontraluesinbehand- 
lung der Blutbefund negativ wurde. Ausserdem traten in 
allen den behandelten Fällen schon nach sehr kurzer Zeit Re- 
zidive auf. Wir mussten zu dem Ergebnis gelangen, dass 
das Präparat den Anforderungen eines Syphilisheilmittels nicht 
zu entsprechen vermag. Ja, es erscheint nach unseren Nach- 
prüfungen das Mittel in jeder Beziehung nahezu völlig wir- 
kungslos und alle vorerst mit Kontraluesin behandelten Pa- 
tienten mussten von uns mit wirksameren Mitteln weiter be- 
handelt werden.» 

Seit 1911 habe ich mich mit den verschiedenen kolloiden 
Präparaten, besonders dem kolloiden Schwefel, und seit 1912 
mit dem kolloidalen Hg beschäftigt. In Gemeinschaft mit 
Herrn Dr. STRANDBERG prüfte ich zuerst das kolloidale Hg, 
allein die Präparate, die wir von der Aktiengesellschaft »Kol- 
loid>, Stockholm, erhielten, waren mehr oder weniger unan- 
wendbar. Einige waren grobkörnig und wenig haltbar, andere 
durch die Anwesenheit von ungeeigneten Schutzkolloiden oder 
freiem Alkali infolge ihrer lokalen Ungelegenheiten nicht an- 
wendbar. Die Versuche mussten deshalb bald aufgegeben 
werden; nach einiger Zeit nahm ich aber allein die Arbeit 
wieder auf, nachdem ich durch die Aktiengesellschaft »Astra» 
ein anwendbares Präparat erhalten hatte. Hiermit folgt ein 
Bericht über das Präparat (Н. PALME): 


Darstellung des Quecksilberöles. 


Das verwendete Quecksilberpräparat wurde in folgender 
Weise hergestellt. Frisch gefälltes Quecksilberoxyd wurde 
möglichst genau durch Dekantieren gewaschen und sodann mit 
einem geeigneten Reduktionsmittel bei Gegenwart von Alkali 
bei mässiger Wärme behandelt. Dabei wurde Quecksilber in 
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sehr feiner Verteilung ausreduziert, welches sich ziemlich 
schnell als eine hellgraue Masse am Boden des Gefässes sam- 
melte. Durch Dekantieren wurde mehrmale mit Wasser ge- 
waschen, bis der grösste Teil des Alkalis entfernt worden 
war. Das Quecksilber sedimentierte jedesmal immer langsa- 
mer. Weil auch sehr geringe Spuren von Alkali bei dem 
Gebrauch des Präparates sehr unangenehme lokale Beschwer- 
den verursachten, war es von grösster Wichtigkeit, alles Al- 
kali genau zu entfernen. Deshalb wurde ein kleiner Über- 
schuss einer geeigneten Säure zugesetzt und von neuem an- 
dauernd gewaschen, bis das graue (nicht schwarze) Quecksilber 
nur sehr langsam zu Boden fiel. Dabei war immer zum 
Schluss das Waschwasser von äusserst fein verteiltem Queck- 
silber dunkelbraun gefärbt. In dieser Flüssigkeit waren keine 
mikroskopisch wahrnehmbare Teilchen zugegen, aber ultrami- 
kroskopisch konnten sehr grosse Mengen von Partikeln beob- 
achtet werden, welche eine lebhafte Brownsche Bewegung auf- 
wiesen. Wenn diese Flüssigkeit möglichst vollständig abge- 
hebert und reines Wasser von neuem aufgegossen wurde, trat 
wiederum dieselbe Erscheinung ein. Dieses deutet darauf hin, 
dass von der anfangs am Boden befindlichen grauen Queck- 
silbermasse eine neue Menge ultramikroskopische Teilchen los- 
gerissen werden. Wenn der braun gefärbten Flüssigkeit auch 
sehr geringe Mengen von Elektrolyten zugesetzt wurde, ent- 
stand allmählich ein grauer Niederschlag von Quecksilber. 
Der Vorgang ist somit deutlich reversibel, und es ist sehr 
wahrscheinlich, dass es bei andauerndem Behandeln mit sehr 
reinem Wasser in genügender Menge gelingen würde, alles 
Quecksilber kolloid in Lösung zu bringen. Es ist auch er- 
sichtlich, dass bei der Ausflockung des Quecksilbers durch 
Elektrolyte die Teilchen nicht zu grösseren Quecksilberkugeln 
zusammenfliessen, sondern sich nur zu grösseren Aggregaten 
zusammenballen. Es ist jedoch zu bemerken, dass durch ge- 
wisse Einflüsse, z. B. durch starkes Erhitzen, ein solches Zu- 
sammenfliessen stattfindet; ebenso ist dies der Fall, wenn das 
graue Quecksilbergel an der Luft ausgetrocknet wird. 

Aus dem so dargestellten Quecksilbergel wurde sodann 
durch Alkohol das Wasser zum grössten Teil verdrängt, und 
nach dem Absetzen die graue Quecksilbermasse mit fettem 
Öl gemischt. Der Alkohol wurde sodann durch vorsichtiges 
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Verdampfen entfernt und das fertige Präparat schliesslich 
sterilisiert. Auf die Einzelheiten bei der Herstellung kann 
hier nicht eingegangen werden. 


Die Untersuchungen sind in der 1. Abteilung des Kran- 
kenhauses St. Göran ausgeführt worden. Das Material habe 
ich auch zum grössten Teil von dort bekommen, einen Teil habe 
ich indessen aus der klinischen Abteilung sowie aus der Po- 
liklinik des Krankenhauses und aus Professor WELANDERS 
-Lilla Hem» erhalten und sage ich hiermit besonders meinem 
Chef, Herrn Privatdozenten Dr. Клм, Marcus, sowie den Herren 
Professoren J. Атмкутѕт und E. WELANDER meinen herzlichsten 
Dank für das reiche Material, das mir bereitwillig zur Ver- 
fügung gestellt worden ist. Ausserdem bringe ich hiermit 
meinem Chef, Herrn Dr. Karn Marcus, meinen tiefgefühlten 
Dank für die Ratschläge und  Aufschlüsse, die er mir 
erteilt, sowie fiir das grosse Interesse, das er meiner Arbeit 
stets gewidmet hat. Auch den Herren Professoren Emit HoLM- 
GREN und G. HEDRÉN sowie Med. Dr. Н. BERGSTRAND bin ich 
für die gütige Hilfe, die sie mir bei der Deutung der mikro- 
skopischen Schnitte geleistet haben, zu herzlichstem Dank 
verpflichtet; und ebenso danke ich Herrn Laborator HERMAN 
PALME für die vielen wertvollen Aufschlüsse, die mir seiner- 
seits bei der chemischen Arbeit zu Teil geworden sind. 





Teil II. 


Klinische Versuche. 


Für eine übersichtliche Darstellung der Resultate meiner 
klinischen Versuche habe ich es am zweckmässigsten ge- 
funden, der natürlichen und üblichen Einteilung zu folgen, 
die sich aus dem klinischen Stadium der Sypbilis, in der die 
Patienten sich befanden, als sie unter meine Behandlung ka- 
men, hervorgeht. Ich habe somit die Patienten in folgende Grup- 
pen eingeteilt: 1) Patienten init Sklerose und negativer WaR 
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bei Beginn der Behandlung; 2) Patienten mit Sklerose und 
positiver WaR bei Beginn der Behandlung; 3) Patienten 
mit Sklerose und Roseola; 4) Patienten mit Sklerose und an- 
deren allgemeinen Symptomen als Roseola; 5) Patienten im 
sekundären Stadium; 6) Patienten im tertiären Stadium. 
7) Patienten mit Lues congenita; 8) Patienten mit symptom- 
freier Lues, aber positiver WaR. 

In jeder Gruppe habe ich folgende Umstände berücksich- 
tigt: a) das Alter des Patienten, b) das Alter der Krank- 
heit, c) vorhandene syphilitische Symptome, d) ob die Patien- 
ten bei der Behandlung mit Hg-Kolloid unbehandelt oder vor- 
her einer spezifischen Behandlung unterzogen gewesen sind, 
e) die Dosierung der Präparate, f) die Einwirkung des Prä- 
parates auf WaR, g) eventuelle Ungelegenheiten u. a. 

Bei der Anwendung des Präparates habe ich nur intramu- 
skuläre Injektionen in die Glutealregionen in gewöhnlicher 
Weise benutzt. Die Injektionen sind mit der Langschen 
Spritze ohne vorhergehende Desinfektion, aber unter Beobach- 
tung der Vorsichtsmassregel gemacht worden, dass ich die 
Spritze weggenommen und nachgesehen habe, dass aus der Ka- 
nüle kein Blut herauskam. Das Präparat ist ziemlich dick, 
doch nicht so, dass dies bei den Injektionen Schwierigkeiten 
verursacht hat. Der Prozentgehalt Hg war derselbe wie in 
Huile grise und Oleum Merkurioli, d. h. 40—45 %. Die Do- 
sierung war 0,07—0,10 g für einen Erwachsenen. Natürlich 
ist bei der Dosierung je nach dem Kórpergewicht u. a. der 
Patienten eine Individualisierung durchgeführt worden. Die 
Injektionen sind jeden 5. Tag erneuert worden, und in der 
Regel sind sieben Injektionen in jeder Serie gemacht worden. 
Über lokale und allgemeine Unannehmlichkeiten wird in jeder 
besonderen Gruppe Bericht erstattet. Die überwiegende An- 
zahl der Patienten ist ausschliesslich mit Hg-Kolloid behan- 
delt worden, eine kleinere Anzahl (Gruppe 11) hat jedoch aus- 
ser diesem Mittel noch Neosalvarsan erhalten. 
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Gruppe 1. Lues recens (scleros. + 





























' 
| ! Zeit der Vorher- | 
Fall; Journal Nr. | Alter | Infek- Status præsens gehende Hg- i 
tion Behandlung 
EN | nac ae 
, 1.1260 I B 191528 Jahre !°/ 1915?, Lues recens (scleros. + scleradenit. ingui- 0 
| | А. А. nalis bilat.) spirochet. pallida positiv. 
| 2/7. Die Sclerose ist epidermisiert. 
2.1650 IA 191427 > Wig 1914? Lues recens (scleros. + scleradenit. ingui- 0 
J. А. | nalis bilat.) sp. pallida positiv. 
| My Die Sclerose ist epidermisiert. 
| 
3.1254 T B. 191599 : 1%, 1915 | Lues recens (scleros. + scleradenit. ingui- : 0 
T. A. | | nal.) sp. pallida positiv. | 
| | 187. Die Sclerose epidermisiert. | 
| | | 
| | | 
4. 288 IB 1915.30 « 7/4? 1915| Lues recens (scleros. + scleradenit. ingui- 0 
О. A nal.) sp. pallida positiv. 
| 15g, Die Sclerose epidermisiert 
D. 1459 IB 191455 > 29/1914 | Lues recens (scleros. + scleradenit. ingui- 0 
B. B. | | nal.) sp. pallida positiv. 
| *3/1. Die Sclerose epidermisiert. 
6. |642 IB 191437 > 171. 1914 | Lues recens (scleros. + scleradenit. ingui- 0 
B. | nal.) sp. pallida positiv. 
| | #% 12, Die Sclerose epidermisiert. 
1.|22 IB 1915 20. 1233 1914 Lues recens (scleros. + scleradenit. ingui- 0 
| K. J. | nal.) sp. pallida positiv. 
| Hin, Die Sclerose ist epidermisiert. 
| ] 
5. 175 TB 191527 | 2's 1915 | Lues recens (seleros. + seleradenit. ingui- | 0 
Vid: ! nal.) хр. pallida positiv. | 
| | 274, Die Sclerose ist epidermisiert. | 
9. D2TB 1915 24 > tig 1914 Lues recens (seleros. + scleradenit. ingui- | О 
В. |. | | nal.) sp. pallida positiv. | 
| | | “a. Die Selerose ist epidermisiert. ` 
| 
10,589 T B 1914 21 4:92 1914 Lues recens (seleros. + seleradenit. ingui- | Ü 
À: J, ' nal.) sp. pallida positiv. | 
Ia Die Selerose ist epidermisiert, ` 
11. 515 TB 1915 20 s 1915 | Lues recens (scleros. + seleradenit. ingui- 0 
А. К. nal.) sp. pallida positiv. 


| - . ‘ ú . EP 
‚ 05. Die Selerose ist epidermisiert. 
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scleradenit. inguinalis bilat. WaR —). 







Behandlung mit Hg- 
Kolloid 





lung 





| 
10 ,—5/; VI Hg-Kol- 19/5 — 
loid a 0,07 Hg. | 


I5 1—17/3 VII Hg.-Kol- !9/, —. 
loid à 0,07 Hg. 


"Us —/, VI Hg-Kol- 29 
loid à 0,07 Hg. | 
| 
| 


?/4&—*/4, VI Hg-Kol- ?'; — 
loid à 0,07 Hg. 


зо 4 — 39/19 VII Hg-Kol-» ә — 
loid à 0,10 Hg. 


1^ 19— 14/1 VII Hg-Kol- iir — 
loid à 0,07 Hg. | 


! ;—?/s VII Hg-Kol- 2% —, Ls —. 
loid à 0,07. 


24-3 VIL Hg-Kol- : 
loid à 0,07 Hg. 


te 
Ы 
EI 


© 
- 


21/4 ——39/ VII Hg-Kol- 
loid à 0,07: Hg. 


Га 


19 918,8 VII Hg-Kol- 19. —. 
loid а 0,07 Hg. 


3007—3948 VIT Hg-Kol- 2% 7 —. 
loid à 0,07 Hg. ` 


— 152478. Nord. 


vor der Behand-' 


med. ark. 






nach der Be- Bemerkungen. 


handlung 


während der 
Behandlung 










| 
Wis — lje +. "m с к, 





"Je, Hg-Behandlung. 
248 +, 78/6 — à 
5/7 --, 
33974 +++. Mie 1915 + + +. . Nach der Injektion 
+++. Mo. ‚ 18/1 Embolus. ` Zie 
| 1415 Recidiv pap. 
mucos. ad anum. 
+ Exanthem. ma- 
culos. annul. | 
WaR+ ++. | 
Pig —. ®ут 4 4 29/7 — WE Ende der Hg- | 
мл + + +. 22 т 4/g —. 10944 —. Kur geringe Sto- | 
— |! matit. 
' fi. Hg-Behand- ! 
lung. | 
a+ + +. пзу, —. "s —. 59. Hg-Behandlung. 
mats, iue mes e 
юв + + +, I 
Rott +. 511 —. "un — |3 1915. Hg-Be- 
io +++. | 3а 1915 — | handlung. | 
WC „10 tre à | 
Mot ++, ` 





An —. "a — in —. "A, 
11/5 —. 15у) 8,10 1916. —. 
188 + + + 
35/9 + + + 
is + + + 
1073 + + + 
84, —. a — Us —. Ys —, . Gegen Ende der Hg- | 
a, UN Kur geringe Sto- | 
юу Din — | matit. | 
264 + + + Sig —, 8/4 —. Gegen Ende der Hg- | 
307» + + + Vis + + + Kur geringe Sto- | 
matit. | 
Hin X Hg-Behand- | 
lung. | 
PT x + + + 
T9 + + + 
DIR, — | 
: | 
а —. dÉ E i 
9, —, B, 
[E шшш 
39/4 —, 
1916. Afd. II. Aan 15. 
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er a SN а а а аа анаи наа a TSS 
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| | | Zeit der Vorher- 
al | Journal Nr.| Alter Infek- Status presens gehende Hg- 
| | ' tion | Behandlung 
| | | | 
ANE . | | 
| 12.1266 I B 1915 p Jahre??/; 1915 | Lues recens (scleros. + scleradenit. ingui- 0 
| | K. K. | nal.) sp. pallida positiv. 
| | | | "e Die Sclerose ist epidermisiert. | 
| | | 
| | | 
18. Ke ІВ 191521 .. 4/4 1915 Lues recens (scleros. + scleradenit. ingui- 0 
| | J. L. | nal) sp. pallida positiv. 
| | | | 28%. Die Sclerose ist epidermisiert. 
| 14. | 77 IB 1915 27 ‘19 1914 Lues гесепв (scleros. + scleradenit. ingui- 0 
| IN. | nal.) sp. pallida positiv. 
M 3 | | б/у Die Sclerose ist epidermisiert, 
| | | aber kleinfleckiges Roseol ist ent- 
| standen. !?/з. Symptomfrei. | 
| 15. 162 1 В 191533 > LE 1915 Lues recens (scleros. + scleradenit. ingui- d 
: po ! nal.) sp. pallida positiv. | 
Ä | | '  $/. Roseol. !94. Das Roseol ist 
| | | | verschwanden och die Sclerose ist | 
| | epidermisiert. : 
16. 509 IB 191421 > | NG 1914 Lues recens (scleroa. + scleradenit. ingui- 0 
J. S. | | nal. ) sp. pallida positiv. | 
| | 2210, Die Sclerose ist epidermisiert. ` 
| | | 
| | | 
| 17.1114 IB 191524 >» ! 1/2 1915 | Lues recens (scleros. + scleradenit. ingui- | 0 
, J. T. : | nal.) вр pallida positiv. 


| PR: | Hin, Die Sclerose ist epidermisiert. | 





! Gruppe 2. Lues recens (scleros. + 


| 1.1373 IB 191422 Jahre */5 1914? Lues recens (scleros. + scleradenit. ingui- 0 
| А. À. | 


nalis) sp. pallida positiv. 











| | | "äis Die Sclerose ist epidermisiert. | 
2.1663 I B 1914 30 hens 1914, Lues recens (scleros. + scleradenit. ingui- | 0 
T. A | nal.) sp. pallida positiv. | 
| Mf, Die Sclerose ist epidermisiert. | 
| | 
| | 
3. 318 1 B 1914 25 ! 5 1914? Lues recens (scleros. + scleradeuit. ingui- | 0 
K. B. nal.) sp. pallida positiv. | 
"ua Die Sclerose ist epidermisiert. | 
4. 256 IB 191524 . 141915 | Lues recens (scleros. + scleradenit. ingui- | 0 
| J. F. | | паі.) sp. pallida positiv. | 
| | 
; | 
9. 41 I B 1915 29 04, 1914 Lues recens (scleros. + scleradenit. ingui- | 0 
| G. H. | nal.) sp. pallida positiv. i 
| 





*#. Die Sclerose ist epidermisiert. 
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WaR 
Behandlung mit Hg- |- ee a ANN IE m вея EN 
Kolloid vor der Behand-| während der | nach der Be- el 3 
lung Behandlung handlung | 
12 s—!5/7 VII Hg-Kol- !?/s —. йв —, Big — 1/8 —. 29/8 —.| 1/9, — Hg-Behand- 
loid à 0,07 Hg. 1q —. 9/9 + + +. lung. 
| | 3/7 + + +. 10/10 + + +. 
| (85 + + +. 
| Mr +++. | 
* 5—-14/, VI Hg-Kol- 120: — "es Jot + + 18/7 —, | Gegen Ende der Hg- 
loid a 0,07 Hg. OW — = Kur geringe Sto- 
| matit. 
е. " 3 me 
Ng 19/5 VIT Hg-Kol- 9з+—®эә+.!! a 1744 —. "95/5; —. | Einmal während der 
loid A 0,07 Hg. Wig + +. Botts. Behandlung Em- 
| tis + + +. | bolus. 
| Ms + + +. i  S!fg, Hg-Behand- 
| ! I53 + + +. lang. 
'a-—3/o VII Hg-Kol- |2 з —. 2/3 — .3,4 + + +. 2/5 —, | Einmal während der , 
loid à 0,07 Hg. opc | Hg-Kur Embolus 
| und gegen Ende 
| der Kur geringe | 
Stomatit. | 
7*:49—8/11 УП Hg-Kol- (7'10 —. (äie + + + +. San + + +. Einmal während der 
loid à 0,10 Hg. By + + + 8/13 —. "ia —.| Hg-Kur Embolus. 
2710 + + + 3854 —. 17 —, 
| (Mn + + +. 
| Du + + + 
33 4— 34/5 VII Hg-Kol- [3/5 —. Vet + + 2,84 — 
loid a 0,07 Hg. 
Le i 
scleradenit. inguinalis WaR + + +). i 
| 2 | 
39/7 —?8/s VII Hg-Kol- | ??/7 + + +. Wie +++. 109/493!1/. +. 13/9 —.| Säin, Hg-Behand- | 
loid à 0,07 Hg. ps u #8/10 —. P/ı—.| lang. | 
| 
?/^3—?/V Hg-Kol- |i +++. 71444. Эл +++. ja] Gegen Ende der Hg- | 
loid a 0,07 Hg. ++. 1/a —. Kar geringe Sto- 
| 18/9 —. 3/3 —.  matit. und Hg- 
9/4 —. 20/5, Сон. 
+++. 20/3. Hg-Behand- ' 
lung. | 
2% 7—-?6/g VIII Hg-Kol- | 8; + + : 12/3 + +, Wigt 15/0 —. 18/19 = 18/4, Hg-Behand- : 
loid a 0,07 Hg. lat. Mun | lung. | 
^4—?9, ТҮ Hg-Kol- |56 + + +. S + + + n — | 
loid а 0,07 Hg. | | 
17/1 —16/3 VII Hg-Kol- | ai + + +. 163 +++. 16/5, —, 18, —, | 16/4, Hg-Behandlung. 
loid à 0,07 Hg. | 
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| | 
as гв 191428 
MEN: | 
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19 1915? Lues recens (scleros. + seleradenit. ingui- 
nal.) sp. pallida positiv. 
Faro Die Sclerose ist epidermisiert. 


| 
| | Zeit der . Vorher- 
Fall! Journal Мт. Alter , Infek- | Status presens . gehende Hg- 
| | tion | Behandlung 
| 
| 
.269 I B 1915 41 Jahre! !/ 1915?' Lues recens (scleros. + scleradenit. ingui- 0 
J. J. | | nal.) sp. pallida positiv. 
| */. Die Sclerose ist epidermisiert. | 
| | 
1. 120 IB 1915 23 зо) 19 1914 Lucs recens (scleros. + scleradenit. ingui- | 0) 
J. J. nal.) sp. pallida positiv. 
| | a Die Sclerose ist epidermisiert. 
5.1563 I B 191544 > | ! 9 1914 | Lues recens (scleros. + scleradenit. ingui- 0 
| N. J. | nal.) sp. pallida positiv. 
9/11. Die Sclerose ist epidermisiert. 
9. 201 I B 191435 » 3" 1914 | Lues recens (scleros. + scleradenit. -— о 
| B. K. nal.) sp. pallida positiv. | 
| | Hs. Die Sclerose ist epidermisiert. | 
| | 
uM | 
10.1592 TB 1914 34 > Lu 1914 | Lues recens (scleros. + scleradenit. ingui- | 0 
| 0. O. ' nal) sp. pallida positiv. ! 
| | ' *hs. Die Sclerose ist epidermisiert. | 
11.128 I B 1915 129 4'11 1914 | Lues recens (scleros. + scleradenit. ingui- 0) 
К. 0. | | | mal) sp. pallida positiv. 
| | ' T? Die Sclerose ist epidermisiert. 
ee | 
12. 1277 IB 191555 > ‘n 1915? : Lues recens (scleros. + scleradenit. ingui- ` 0 
F. B. | | nal.) вр. pallida positiv. | 
| | | jn Die Sclerose ist epidermisiert. | 
i | | | 
13. 261 IB 1915 30 20/3 1915? Lues recens (scleros. + scleradenit. ingui- 0 
| EG |! nal. sp. pallida positiv. 
| | ia Die Sclerose ist epidermisiert. 
14.1344 I i 1914 26 I 5 1914 Lues recens (scleros. + seleradenit. ingui- 0 
| K. | ' nal.) sp. pallida positiv. 
| | 5/s. Die Sclerosc ist epidermisiert. — 
15. 1635 I A Mr 18/11 1914! Lues recens (scleros. + scleradenit. ingni- d 
| G. K. | nal.) sp. pallida positiv. | 
| | 18/4, Die Sclerose ist epidermisiert. | 
16.1549 TB 191425 > 75:4 19152] Lucs recens (scleros. + scleradenit. ingui- Ü 
M. L. , Mal.) sp. pallida positiv. 
| | | 
4 298 IB 191519 > :1:5%1915 | Lues recens (scleros. + scleradenit. ingui- () 
F. О. паі.) sp. pallida positiv. 
104 Die Sclerose ist epidermisiert. 
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WaR | 
Behandlung mit Hg- |- a = | | А | 
Kolloid vor der Behand-, während der | nach der Be- | Bemerkungen. | 
lung Behandlung handlung | 
TD e я | н 
14,87 VI Hg-Kol- '4:6 + + +. Big +. Dn Pot + +. Pg, Recidiv 
loid à 0,07 Hg. | (рар. mucos. ton- 
sillar. WaR+ + +) 
Hg-Behandlang. 
75 y— 78s VII Hg-Kol- % 2 + + +. sh + +. Mac. Za, 058 Hg-Behand- 
loid à 0.07 Hg. ^ Jung. 
| 
3 0/11 VIT Hg-Kol- ?! + + +. Oa + + +. Ha, +. “is —. Während der Hg- 
loid à 0,08 Hg. | 131915 —. | Kur einmal Em- 
| . bolus, gegen Ende 
| der Kur geringe 
Stomatit. 
7/3 1915. Hg-Be- 
| handlung. 
7" 4—5js VII Hg-Rol- 9%; + + +. Pg ++, Tiny - —. ' Nach der Hg-Kur 
loid à 0,07 Hg. | —, : geringe Stomatit. 
731. Hg-Behand- 
| lung. 
2911—20 1з VII Hg 01 + ++. Muy + + +. Эла + ++. Wi? Hg-Behand- 
Kolloid a 0,09 Hg. Oe + + +. a+ +. äis jung. 
19/3 — 21% =, 
11; —!°/g VII Hg-Kol- 1 + + +. 10/9 —. 8/1 1916 —. | Nach дег Hg-Kur 
loid a 0,07 Hg. І ^ geringe Stomatit. 
81 1916 Hg-Be- 
handlung. 
*Us—16?/5 М Hg-Kol- "+: +. Tí: +. a4 4.8/3 —. Je —. Am Ende der Hg- 
loid a 0,08 Hg. “ls —, "»y—. Kur geringe Sto- 
ly —. | matit. 
| | ' "7/190. Hg-Kur. 
10.,—5/, VI Hg-Kol- !9; + + +. Ba. Te — My —. Y/n. Hg-Behand- 
loid à 0,07 Hg. | Vu +++. i: lung. 
1. -9/, VII Hg-Kol- | ?,;; + + +. 16,4 —, (Mg —, Bia —, 9/11, Hg-Behand- 
loid a 0,07 Hg. Mo =, 79/4,—,| lung. 
! ; jg VII Hg-Kol- | +++. WEE? ig "Ze —.| 16, Hg-Behand- 
luid a 0,08 Hg. ig —. Tye —. Jung. 
| BB —. 16, — 
Sy; VI Hg-Kol- Ae + ++. au. —. Tie —. Einmal während дег. 
luid à 0,09 Hg. | | | Hg-Kur Embolus. 
2/11. Geringe Sto- 
| matit. 
w ; —399/; VII Hg-Kol- | "iw + +. $9 +++. 1,10 Einmal während der 
loid a 0,07 Hg. | Vs +++. +++.*%*/10—.  Hg-Kur Embolus. 
| 30/3 + + + | 10/11 —. 19/1. Hg-Behand- 
lung. 
5/49 —8/431 VI Hg-Kol- | #10 + + +. 3141915 —. "a Hg-Behandlung. 


loid a 0,09 Hg. | 
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| Zeit der Vorher- 
Fall Journal Nr. | Alter | Infek- | Status presens gehende IIg- 
| | tion Behandlunz. 
| 
| ! 
19. 1258 I B 1915/24 Jahre 3°, 1915. , Lues recens (scleros. + scleradenit. ingui- 0 
l! О.А. | nal.) sp. pallida positiv. 
18/6. Die Sclerose ist epidermisiert. 
20. 650 I À 191418 > 15/11 1914 Lues recens (scleros. + scleradenit. ingui- 0 
| J. A. nal. sp. pallida positiv. 
(in Die Sclerose ist epidermisiert. 
21.522 | B 191427 > ? ‚ Lues recens (scleros. + scleradenit. ingui- d 
| J. B | , nal). 
| |. A. Die Sclerose ist epidermisiert. 
22. 641 IB 1914 Зэ» ? Lues recens (scleros. + scleradenit. ingui- 0 
К. Т. nal.). 
Е | "oa Die Sclerose ist epidermisiert. 
Gruppe 3. Lues recens ee sclera- 
1. 517 IB 1914 22 Jahre Lie 1914? Lues recens (scleros. + scleradenit. ingui- 0 
| К.А. |. nalis + Roseol.) 
| 15, Symptomfrei. 
| | 
3. 263 | jr 1915 22 > ‘1,5 1915 Lues recens (scleros. + seleradenit. ingui- () 
| | nal. + Roscol.). 
| | ‘>, Symptomfrei. 
3.1512 T B 1914 26 > 7/4 1914 Lues recens (scleros. + scleradenit. ingui- 0 
"X. E. | nal. + Roseol.). 
| | | 23/10. Nymptomfrei. 
4.116 I B 191535 ;  '? 14 1914 Lues recens (scleros. + scleradenit. ingui- . 0 
J. H. nal. + Roseol.). 
' Vs Symptomfrei. 
5. 465 IB 191427 > sj 1914? Lues recens (scleros. * scleradenit. ingui- 0 
B. H. nal. + Roseol.) + Seborrhea capitis. 
Pa. Symptomfrei. 
6.1154 TA 191523 > 15/1 1915 Lues recens (scleros. + scleradenit. ingui- u 
A. О. ... pal. + Roseol.). 
| bo je Kee 
7.161 1B 1915 2: > * 12 1914 | Lues recens (scleros. + scleradenit. ingui- 0 


K. R. nal. + Roscol.). 
; 1/2. Symptomfrei. 


| 
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Behandlung mit Hg- 
Kolloid 
lung 


| 
%e—*/7 VI Hg-Kol- | 
loid a 0,07 Hg. 


18/,—I/aVII Hg-Kol- | 
loid à 0.07 Hg. 


Wo VI Hg-Kol- Mio + + +. 
loid à 0,07 Hg. | 
| 
15/1 —14/, VII Hg-Kol- | 
loid à 0,07 Hg. 





denit. ne spot ie WaR + + +). 





| 
IN VII Hg-:'ho +++. 


Kolloid à 0,10 Hg. | 


ef VI Hg-Kol- | Wig + + +. 
_ Joid à 0,07 Hg | 


8 10—8/1 УП Hg-Kol- | 8/1 + + +. 
loid à 0,10 Hg. 


*4/3—?8/, VII Hg-Kol- | 4/2 + + +. 
| loid à 0,07 Hg. 
jg 94/49 VITHg-Kol- | **/s + + +. 





loid à 0,10 Hg. 


"iv VII Hg-Kol- | 18/8 + + +. 
loid à 0,07 Hg. | 


*6/1—%5/9 VII Hg-Kol- | 79/1 + + +. 
loid à 0,07 Hg. 


WaR 


vor der Behand- während der | 
| Behandlung 





14/6 + + +. 
21/68 + + +. 
Wie + + +. 


(ШЗ +++. 


Wig —. 





Ре. ee a 


1915'4/14 + +. 


| 
е Жол 


Sart + +. 


Bin + + +. 


9ho + + +. 


AO cen 56: 
Wo + + +. 
Зло + + +, 


Wig + + +. 


lg +4 + +, 


30/1 + + +. в 


Gen de: Be- 


| 

| handlang 
lu, 1 —. 15/8 = 
Din —, 


1915 31а +. 94] 


m + | 


Sh» + + +. 
Dag +++. | 
' 10/1 1915 —. 


| "4 +. Tle 
+++. 


nm. Men. 
14/19 + +. 


31915 
| 


20/11 —. 
DCE, 


18/4 ER 1975 ЕТ 
18/6 —. 29/5 —, 


36,11 —. ie —. 


13/1 —. 


m a mr mm nn 
5 
© e 


a —. п zs] 
Ap dpi. у 


Bemerkungen. 


. Hg-Behandlung. 


9/4. 


Hg-Behandlung. ` 


l'a. Hg-Behandlung. | 


1/2. Hg-Behandlung 


~ 


Während der He | 
Kur einmal Em- 
bolus. 
14/10. 


Hg-Behand- : 
lung. | 


3/5. Recidiv (pap. | 
mucos. ad anum 
+ Exanthem. me- 
culos. WaR + + | 
+).  Hg-Behand-: 
lung. | 





9/5. Hg-Behandlung. | 


26/11. Stomatit. gan- 
gränos. + Dermatit. 
acut. (Hg). 
20/11915 f Pneu- 
monia acut. 


Einmal während der | 
Hg-Kur Embolus. 





#5. Geringe Sto- | 


matit. 

27/7. Recidiv (pap. 
mucos. tonsill.). 
Hg-Behandlung. 
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Zeit der | Vorher- 
Fall Joarnal Nr. Alter | Infek- Status presens : gehende Hg- 
| | tion | | Behandlung 
| 
E) | " | | 
.468 I B PM Jahre|'? ; 1914?| Lues recens (scleros. + scleradenit. ingui- | 0 
A. 8. | | nal. + Roseol.). 
"in, Symptomfrei. 
| | 
3. 245 1 B 1915 25 as 1 1915?! Lues recens (scleros. II] + scleradenit. d 
K. B. inguinal. + Roseol.). 
"Die Symptomfrei. 
| 10.1212 I B 191525 > "3 1915? Lues recens (scleros. + scleradenit. ingui- Ü 
| T. T. | | nal. + Roseol.). 
| 9/. Symptomfrei. 
11. 289 I B 191524 > — ! 1915 | Lues recens (Reinfektion) scleros. + | 1913 2 Sal- 
OË N | | | scleradenit. inguinal. + Exanthem.ma-, varsan IV 
| | |  eulo-papules. — Lues recens Jan. | Hg-Kuren 
| | 1913. Bekam 2 Salvarsaninjektio- | 
| nen und IV Hg-Kuren. 
(00 72/5, Eine typische Scleros. auf der ven- 
| | tralen Seite des Penis sp. pallida po- 
| | sit? (die Sclerose 1913 im Sulcus). 
,  "!fg, Ein geringes maculo-papaléses 
8 | Exanthem. ! 
| | | т. Symptomfrei. 
| 12.1117 [А 191525 . 1%: 1915?) Lues recens (scleros. + scleradenit. ingui- 0 
J. L. | nal. + Roseol.). | 
| 12/3, Symptomfrei. 
13. ә] A 191517 '! 19152) Lues recens (scleros. + seleradenit. ingui- - 0 
E. 8. nal. + Roseol.). 
| | 14/1. Symptomfrei. | 
1. 254 LB 1915135 ? Lues recens (scleros. + scleradenit. ingui- : 0 
| A.M. | nal. + Roseol.). | 
"Pin, Symptomfrei. | 





| TE | | 


Gruppe 4. Lues recens (scleros. + adenit + Exanthem 





Я | 
1. 273 I B 19154 Jahrel la 1915 | Lues recens (sclerosrest. + scleradenit. | 0 
J. B. universalis + Exanthem maculo-papu- , 
| | los. + Pap. mucos. tonsillar. + Alope- | 
| cia luetica). | 
75. Symptomfrei. | 
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| WaR 
Behandlung mit Hg- м — — | 
Ivor der Behand-| Bemerkungen. 


Kolloid 
| lung 





12 


* ә—12 10 VII Hg-Kol-| !?/9 + + +. 











wührend de 
Behandlung | 


40 + + +, 


| nach der Be- | 
handlung 


" +. Wu 











loid à 0,11 Hg. Me + + 5. | 934 —. 9/4. — 
27931’, 1915 VII Hg —, MAC 
Hg-Kolloid 0,07 Hg. i Aig —, y — 
4’, -16/, VII Hg-Kol- L? —. So —, 
loid à 0,07 Hg. | | 
| | 
| 
| | | 
15-—2* VI Hg-Kol-|!/s + + +. "+++. lg —. Wa —. 
loid à 0,07 Hg. 9/9 —. 31/10 
| Tob 
19, ,—9/s5 V Hg-Kolloid | 9/4 + + +. Vs ++. 2816 — 
а 0,07 Hg. 
| 
1/5—11/7 ТУ Не-Ко!-|??» —. e —. |366 + ++. Yı 
loid à 0.07 Hg. 14/6 +. “lg! —. ^/—. Mj 
++. = 
| | 
| | | 
| | | 
| | 
| | 
| | 
4 у—38/5 VII Hg-Kol- |?*s + + +. a, + + ив — Wy — 
loid à 0,07 Hg. Bie + + +. 
6:—358 VI Hg-Kol-: 4/7 + + +. в + + s: —. Mo —, 
loid à 0,06 Hg. | 
4/,—*8/g VI Hg-Kol- te + + +. 28,6 + + + s +++. 
` loid a 0,07 Hg. | 10/10 + + +. 
macul. papulos. + Pap. mucos— — — WakR + + +). 
2 : | = | ыш " А 
116—127 VI Hg-Kol- | 9/6 + + +. WE poe ah hi ns let + +. 
loid à 0,07 Hg. | 1 49 + + +. 
i | 10° 110 + +. 
| 


.|Einmal während der 


Hg-Kur Embolas. 
Der Patient bekam 
noch2Hg-Kolloid- 
Kuren.. Ungefähr 
einen Monat nach 
derletzten Kureine 
diffuse Dermatitis 
und Albumin 0,5 


9/oo. 


3h. — Hg-Behand- 
lung. 
38/3. Geringe Sto- 


matit. 
18/6. Hg-Behand- 
lung. Recidiv (pa- 
pul. penis). 

19/9. Hg-Behand- 
lung. 


1/0. Recidiv (pap. 
mucos. tonsillar.) 
Hg-Behandlung. 


13/5, Stomatit levis. 


ло. Hg-Behand- 
lung. 


13. 
10; 


10. 


Fall Journal Nr, 


ai | 
„э. 


= 
w! 


6. 


- 


u 


11: 


15. 


. 521 1 B 19144 
H. K. 


26 NORD. 


1026 - B aus Jahrej!; 10 1914 | Lues recens (sclerosrest. + scleradenit. 


252 ША 94 


1914 A. B. | 


. 664 I B 191431 
G. B. 


4 





| 
5137 
| 


128 III A 24 
1915 I. H. : 











119 I B 191524 
ALK. 


637 IB 1914 30 
J. K. 


| 
| 


957 IB 1914, 


K.N P 


MED. ARK., 


Alter 


> 


1916, AFD. II, N:R 15. 


| | | 
Zeit der | 
Infek- Status præsens 
tion 
| ! 
| 


universalis + Exanthem. maculo-papu- 
los.+ Pap. mucos. tonsillar.). 
85. Symptomfrei. 


|" ı 1914 Lues recens (scleros. + scleradenit. ingui- 
| '  nal.+Exanthem. maculo-papulos.). 


) (00154. Symptomfrei. 


148 1914? Lues recens (sclerosrest. + scleradenit. | 
| universalis + Exanthem. maculo-pa- 
pulos + Psoriasis palmar.). 
19/1. Symptomfrei. 


Okt. 1914 Lues recens (scleros. + scleradenit.univer- 
| salis + Exanthem. maculo-papulos. 
Ä +Pap. mucos. tonsillar.). 

94. Symptomfrei. 





1/5 1915? Lues recens (sclerosrest. + scleradenit. 
inguinal. + Exanthem. maculo-papu- 
los. + Pap. mucos. tonsillar.). 
| #7, Symptomfrei. 


| Un- Lues recens (scleros. + scleradenit. ingui- 
bekannt |  nal.4 Pap. mucos. vulvae). 
| 17/12. Symptomfrei. 


‘19 191$ : Lues recens (sclerosrest. + scleradenit. 
|. universalis + Exanthem. maculo-pa- 

pulos. + Pap.mucos.vulvacetad anum). | 
*4. Symptomfrei. | 


119 1914 | Lues recens (scleros. + scleradenit. uni- : 
versalis + Exanthem. maculo-papu- . 
los. + Papul. capillitii). 

954. Symptomfrei. 


24/19 1914| Lues recens (sclerosrest. + scleradenit. | 
universalis + Exanthem. maculo-papu- 

los. + Pap. mucos. scroti et tonsillar). | 

19/3. Symptomfrei. 


NO 19142! Lues recens (scleros. + scleradenit. univer- | 
salis + Exanthem. maculo-papulos.).. 
18:19, Symptomfrei. 





14% 1914 | Lues recens (sclerosrest.+ scleradenit. 
inguinalis + Exanthem. maculos. + 
Pap. mucos. tonsillar.). 
Liu. Symptomfrei. 


191914] Lues recens (sclerosrest. + sleeradenit. ` 
inguinal. + Exanthem, maculos. + Pap. 
mucos. tonsillar.). 

4/18. Svmptomfrei. 


| 


— KARL HEDEN. 


Vorher- 
gehende Hg- ' 
Behandlung 





0 


() 


0 


0 
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WaR 
Behandlung mit Hg- | ; | unes e " 
Kolloid vor der Behand-' während der | nach der Be- FINSEKUNGER. 





| 
lung Behandlung | handlung , 
| 


| 

15 1. 14/0, VII Hg-Kol- Wi + + +. Mirae, äis —. 1s —. | Däin Hg-Behandlung. 
loid a 0,07 Hg. | | Ba. 138/6 —. | | 
i t 
| | 
IR 19—17 1 VII Hg-Rol- 18/12 + + +. TE "E +. 273, Stomatit. levis. 
loid a 0,07 Hg. | 000734 —, 93 —. | 
| 10/6 — | 
Ae | | 
20 ;5—?9/4 VII Hg-Kol- is +++. Эл ++ - QS + B I a, | 


loid à 0,07 Hg. ; | | 











#0 s—* 4 V Hg-Kolloid * : + + +. | 164+ ++. ? s 35 Hg-Behandlung. | 
a 0,07 Hg. |. sy. Ж ышы. | 
і 
| | 
* q—5/s VI Hg-Kolloid ? + + +. [Fat +. 3/8 —. To —., Tra Lues III (pa- 
a 0,065 Hg. | 1 1/10 —. , pul. pust. + ulcera 
| | сап) WaR— 
Luetinreaktion po- | 
| sitiv. Hg-Behand- | 
| | lung + KJ. | 
1 18—9/1 VIL Hg-Kol- | 9/12 +++. | à ++. | ^ + + +. "ia 10/1. Stomatit. levis. 
loid à 0,07 Hg. | —. I ?4.  Hg-Behand- | 
| lung. | 
95—184 VII Hg-Kol- 93 + + +. gett. 55 +. Fa —.| 154, Stomatit. levis. : 
loid a 0.07 Hg. | "a. | "57.  Hg-Behand- : 
| | lung. 
| 
10 g—9,; VII Hg-Kol- 12 +++. 9,1 + + +. y +, ha —, | 26/8, Hg-Behandlung. ` 
loid a 0,07 Hg. | M gems | 
| 
?5/4—?T/s VIT Hg-Kol- Ba + + +. C's +++, d ш, 4. Stomatit. levis. 


loid à 0,07 Hg. | | | 


(G-A VI Hg-Kol- "12 + + +. зл + + +. 23/3 
loid à 0,07 Hg. | ae 


Einmal während der 
Hg-Kur Embolus. 
| 18/1. Stomatit. levis. 
| 4. Hg-Behand- | 
| ' lung. 
H 10——% 1 VI Hg-Kol- {40 ++ +. "Dm + + +. Las —. 9/14 —. | Einmal während der 
loid a 0,09 Hg. | y vtae Hg-Kur Embolus. 
| "^h. Hg-Behand- 
lung. 








(ua VII Hg- п/п + + +. Fig + + +. llb ag y + +. Win. 6s. Hg-Behandlung. 
Kolloid a 0,07 Hg. ' +++. 65, 
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і 
! Zeit der . . Vorher- 
Fall} Journal Nr.| Alter Infek- Ntatus presens ' gehende Hg- 
| tion | Behandlung 
' 14.) 5 IIIB 1915 24 Jahre Un- Lues recens (sclerosrest. + scleradenit. Ü 
| A. N. bekannt universalis + Exanthem. maculo-papu- 
los. + Pap. mucos. vulvae et tonsillar.). 





| | "in, Symptomfrei. 


15. 193 1B 1915/24 › ', 1915 Lues recens (sclerosrest. + scleradenit. () 
J. P. universalis + Exanthem. macalos. an- 


| nular. + Pap. mucos tonsillar. + Pap. 
capillitii). ! 
| 351. Symptomfrei. l 











16. 516 | B 191424 . 299 19142 Lues recens (scleros. + scleradenit. uni- | T 
9. Р. | versalis+ Pap. mucos. scroti et oris, 
| | . + Psoriasis plantaris). 
| | 3/1. Symptomfrei. 
| 17. 655 I B 191428 - 15 10 1914 Lues recens (sclerosrest. + scleradenit. 0 
| E. D. | universalis+ Exanthem. maculo-papu- 
los. + Pap. mucos. scroti, ad anum et 
| tonsillar.). 
| Siu. Symptomfrei. 
| IS. 92 TLL A 191454 > Un- Lues recens (Lippenscleros. + scleradenit. 0) 
| , K.P bekannt universalis. + Exanthem. maculo- 
| | papulos. + Pap. mucos. tonsillar. + 
| Psoriasis plantar.). 
| | | 55. Symptomfrei. 
19. ы : e 1914 21 > s1914 Lues recens (scleros. + scleradenit. ingui- d 
nalis+ Exanthem. maculo-papulos.). 
| п/е. Symptomfrei. 
20.1653 IB 191429 > ? Lues recens (scleros. + scleradenit. uni- : a 
J. R. | versalis + Exanthem. maculo-papu- 
los. + Pap. mucos. tonsillar..+ Pso- 
riasis plantaris). 
“ju. Symptomfrei. | 
21.000 LB 19143 > | ? Lues recens  (sclerosrest. + scleradenit. | 0 
| G. T. universalis + Exanthem. maculo-pa- , 
pulos. + Pap. mucos. tonsillar.+ Pso- 
riasis plantaris). 
Za Symptomfrei. | 
22. 291 IB 191522 > 1% 19152, Lues recens(scleros. + scleradenit. univer- d 
J. V. , salis + Exanthem. — maculo-papulos. 


| et pustulos. 4- Pap. mucos. fonsillar.). 
| 3^5, Symptomfrei. 


3. 108 1 B 1915... 
G. W. e 


! | ' 
› | 1/12 1914 ; Lues recens (sclerusrest. + scleradenit. | 0 
universalis + Exanthem. maculo-pa- 
pulos. + Pap. mucos. tonsillar. + Pso- 
| riasis plantaris.). 
TU. Symptomfrei, 


IL 


в. 
wy 


24. 300 LB 1915 | 
E. B. 24 > i} 61915? Lues recens (scleros. + scleradenit. ingui- | 0) 

| nal. + Exanthem. maculos. + Pap. mu- - 
' cos. tonsillar.). 


3 


#18, Symptomfrei. 
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| 
WaR i 
Behandlung mit Hg- |- - -- 4 | ub йел а 
Kolloid ivor der Behand- ангена дег | nach дег Be- : gen. 
| lung Behandinng | handlung | 
| | | | Es 
101—9 VII Hg-Kol- |. !? | + + +. 2 +++. 179 + 4+ +. fia 10’, Stomatit. levis. 
loid a 0,07 Hg. | жЕ. 3—. | 
l 
*4—"'5 VI Hg-Kol- 84 = ++. $0, —, 19, —, ?* ;, Hg-Behandlung. 
loid a 0,07 Hg. e e 
‚| 27 — i 
| 
1? 19— tjn VIL Hg-Kol- 1310 + + +. Bap tt 9. ay 4 Hg-Behand- 
loid à 0,09 Hg. | | Dy Säi, lung. 
| | 
12—21 VII Hg-Kol-: 1719 + 4 +. 204 + 4 +. $944. 5... Hg-Behandlung. 
loid a 0,07 Hg. | 
| 
? ;—1"4 VII Hg-Kol- °з + + +. оу, + +. In 5-4 +. 6.7. Hg-Behandlung. 
loid à 0,07 Hg. | bot ps, 
38 1—3 is VII Hg-Kol- 9513. 4 1. Фуу. ш, by i. "e —, 1373. Hg-Hehandlung? - 
loid à 0.07 Hg. Do, 5 g—, 
19 49- 18 , VII Hg-Kol-i!8 2 + + +. I ag. ur зы, = з —. ' 4. Hg-Behandlung. : 
loid a 0.07 Hg. а — | 
| 
2° 1:1—?? js VIT Hg-Kol- * 11 + : +. ig eee, a —, ‚з. Hg- Behandlung. 
loid à 0,09 Hg. | 
| fies 
7—9 a VII Hg-Kol- | 6, + + +. * че фа fao, Pago, | 10295, Il g- Behand- 
loid à 0,065 Hg. . | lung. | 
1 4— *5 4 VII Hg-Kol- ?9 9 + + +. 735764. dy ++ +. DH, 1803, Hg-Behand- | 
loid à 0,07 Hg. | —. Ba —, lung. | 
Wy hy 
2,24, NII Hg-Rol- 75; + +. Us B. Mouse, Han Trag. Hg-Behand- 
loid a 0,07 Hg. Hatos. —. Lui =, lung. 
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Fall! Journal Nr. | 


Alter 


Zeit der 
Infek- 


tion | 


Үогһег- 


Status presens 


gehende Hg- 


Behandlung 


cua E ee D EECHER 


| | 
2, 438 1 B 191434 Јаше 7 
KF 


Uu 


EDU 
25. 


29 


-.- 
wv 
- 


po 
d. 


| 
| 


| 
| 


. 57 1 B 1914 22 


259 1 B 1915 27 


J. 8. 


157 II B 1915 22 


B. O 


E. 


F. H. 


| 
1. 


NI 


. 282 I B 191 24 
MES 


omg 1 B 1915 29 


> 


19) | 


! 


Okt. . 
1914? | 


| 





Mai 1915 Loes recens (sclerosrest. + scleradenit. 


| 


| ! 

| | 
t 

| 

| 


| Dezein- | Lues recens (sclerosrest. + scleradenit. 


ber 1914, 
{ t 
| i 


Lues recens (scleros. + scleradenit. ingui- 
nal. + Exanthem. papulus+ Pap. mu- 
cos. + Psoriasis plant.). 

Au, Symptomfrei. 


Lues recens (scleros. + scleradenit. ingui- - 
pal. + Exanthem. maculo-papulos.). 
“Tu. Symptomfrei. 


Lues recens (scleros. lab. super. + scle- ` 
radenit. submaxillar. + Exanthem. ma- - 
culo-papulos.). 
2/7. Symptomfrei. 


Lues recens (sclerosrest. + scleradenit. | 
inguinalis + Pap. mucos.). | 
24/4. Symptomfrei. | 


universalis + Exanthem. maculo-pa- 
pulos. + Psoriasis plantaris + Pap. mu- 
сов.), 

23/7, Symptomfrei. 


inguinalis + Pap. mucos. ad anum + 
papul. capillitii + Exanthem. papulos. ` 
et pustulos.+ Psoriasis palmar. et | 
p'antar.). | 
7. Symptomfrei. | 





Gruppe 5. 


126 III A 15 Jahre Maj1914? Lues II (seleradenit. universalis + pap. 
1915 О. №. 


SS IB 1915 21 


J. W. 


125 ШВ 
1915 E. G. 


Ju 


> 


Un- 
bekannt 


mucos. vulvae + Leukoderma univer- 
salis). 
I, Symptomfrei. 


Lues II (scleradenit. inguinalis + Exan- ' 
them. maculo-papulos. + Psoriasis 
palmar.+ Pap. mucos. tonsillar.). 

#2, Symptomfrei. 


Lues 1] (Exanthem. papulos. universal.) 
a Svmptomfrei. 


() 


0 


0 


Lues 


О 


() 
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PP PE PP 


| | 





WaR | 
Behandlung mit Hg- |————-— — ~ see d >= Se Е | 
Kolloid vor der Behand-| während der | nach der Be- : Bemerkungen. 
lung Behandlung handlung | 
eg 
| | | 
| 19 s—19/19 УП Hg-Kol-| 5 + + +. ho + + +. 2, +, B's —. 211. Stomatit levis. | 
loid à 0,09 Hg. | us | 
1915 78/s—"1/, VII Hg- Wi + + +. | 
Kolloid à 0.07 Hg. | "sa + + +. 
181 + + +. 
ET Be 
1915753 | 
+++. 
ls + + +. | 
“11—12 VII Hg-Kol- Sut + +. tag ++ +. 1915'? 4+ + + .| Einmal während der | 


loid à 0.07 Hg. | | . Hg-Kur Embolus. | 
13/4. Recidiv. (pap. 
mucos. ad anum). 

| Hg-Behandlung. 


°„—5; VII Hg-Kol- Ps +++. S zz +, Is. 189. Recidiv. (pap. 


loid a 0,07 Hg. . mucos. tonsillar.). | 
| Hg-Behandlung. | 
9 ,—9/s VII Hg-Kol- 54 + + +. I, +++. "slt +++. 8 9. Hg-Behandlung. ` 
loid à 0,07 Hg. | +++. 
| 
> 92777 VI Hg-Kol- 8; + + +. кылг 20/4 + + +, To. Neuritis acn- 
loid à 0,07 Hg. | Do + + +. stica dextra. i 
Tao + + +. 18/10. Hg-Behand- ` 
Mo +++. : Jung. | 
| 1810 + + +. | | 
$;—!9/g VII Hg-Kol- ®7 + + +. 104 + + +. To +++. 19 a Stomatit. levis. 
loid a 0,07 Hg. | Пао + + +. * 1. Hg-Behand- 
| “io + + +. lang. 
Tio + + +. 





secundaria WaR + + +. 





ts ҮІ Hg-Kol- {6 + + +. 3. oer. mett. 30/3 |163. Stomatit. levis. 

loid à 0,065 Hg. —,9/8—,10%) 77/4. Hg-Behand- 
—. 2: у —. lung. 

-" | 

05—14 IV Hg-Kol- !5s + + +. РЧ al 
loid a 0,07 Hg. —. Ms. i 

"2—26, V Hg-Kolloid 55 + +. Hit ER 27 —. 3*4. —. 31. Stomatit. levis. 
a 0,07 Hg. ME "xv "Ze Hg-Behand- 


+. 
+++. |. lung. 
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E. L. 


Zeit der | 





etdigitor. pedum + Exanthem.papulos. 
+ Psoriasis plantaris). 
54. Symptomfrei. 








i* Vorher- 
Fall, Journal Nr., Alter | Infek- Status presens gehende Hg- 
tion Behandlung 
| 
| 
4. 35 III B 191524 Jahre, Un- ` Lues II (scleradenit. universalis + Pap. d 
|| EG. | | bekannt | mucos. vulvae). 
| | | /— I, Symptomfrei. 
5. 13 I B 1915 19 | > ‚ Lues II (scleradenit. universalis + pap. 0 
| S.R | | mucos. penis et tonsillar. + Leukoder- 
| | | ma colli). 
| | 2/1, Symptomfrei. 
6.; 204 IIIA 21 | . Гаев II (scleradenit. universalis. + pap. d 
1914 H. P. | mucos. vulvae et tonsillar. + Leuko- 
derma universalis). | 
| 78/10. Symptomfrei. | 
ds 65 III B 1915 27 | > . Lues II (scleradenit. universalis + Exan- | 0 
L. P. | them. papulos. + Periostit. syfilitic. + : 
| Psoriasis plantaris). 
| 9^5 — Symptomfrei. | 
| l | 
8. 162 1 B 191431 oo. Lues II (scleradenit. universalis + pap. () 
| 115 ТПА | mucos. tonsillar. et ad anum). 
| | 91517. Symptomfrei. 
| 
9.) 1915 A. H. 30 | > ' Lues Il (scleradenit. universalis + Exan- ( 
| | them. maculos. + Pap. mucos. valvae et 
| tonsillar.). 
| | äre, Symptomfrei. 
10. 129 II B 1905 25 Sept. ' Lues II (scleradenit. inguinalis + Pap. ü 
B. M. | 1914? mucos. tonsillar.). 
| | |o M/s. Symptomfrei. | 
11. 56 HI B 19152 © Un- {Lues Il (pap. mucos. ad anum et ton- L 
W. L. | bekannt: sillar. + Exanthem. maculos.). 
| | |!» Symptomfrei. 
12.; 99 TB 1915 22 *5» 1914? Lues II (scleradenit. universalis + pap. о 
J. L. mucos. scroti). 
2. Symptomfrei. 
15. 33 IB 1915 2] U 1019142 Lues II (scleradenit. universalis + Exan- d 
M. L. them. maculos. annular. Pap. mucos. 
tonsillar.). 
| 1° з. Symptomfrei. 
14.1134 I B 191525 > Un- | Lues П (scleradenit. universalis + Exan-- 0 
J. L. | bekannt them. maculos. annular. + Pap. mucos. 
| | tonsillar. + Psoriasis palmar. et plan-. 
| | taris). 
| 30 з= Symptomfrei. 
15. 48 HI A 191571 Lues lI (pap. mucos. vulvae et ad anum- 0 
| OL | +Papul. capillitii+ Alopecia syflli- 
| | tica + Leukoderma colli). 
| | 14, Symptomfrei. 
16. o? HIA 1915 28 Lues II (pap. mucos. vulvae et ad anum 0 
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WaR 
Behandlung mit Hg-| — Des . 
Kolloid. vor der Behand- während der nach der Be- REPARER: 
lung Behandlung handlung 
| | | 
*y—‘.3 VII Hg-Kol- |? 9 +++. ae ee 18,—,‚ 79 , —, "a Stomatit. levis. : 
loid à 0,07 Hg. 001a RR. T a. "o Hg-Behand- | 
Doc lung. | 
11—63 VIE. Hg-Kol- | 7/1 +++. dÉ ER? CB. —. | 
loid à 0,07 Hg. | | 
| | 
"rf п VII Hg-Kol- | ^19 + +. | IS qa + +, no. ' a, Hg- Behandlung. 


| 
| 
| loid а 0,08 Hg. | 
| 
| 
| 











279.4 4 VII Hg-Kol- | 2% 2 + + +. lia + +. ss ++, fo 75 Hg-Behandlung. ` 
loid à 0,06 Hg. | p. y Re ! 
| | | 
ло —*0 п VIIHg-Kol- (^ 9 + + +. n 1 + +? +. Sig + +, Mae ‘3. Hg-Behandlung. 
loid à 0,09 Hg. | ) ++. Cac 
| In, D'A | 
| Cives 
18 yl 2 VI Hg-Kol- | 6 + + +. | E dede Mer. to —. Du, We-Behand- 
loid а 0,065 Hg. | Mio tea.) lung. 
1 
| 
in 
73—18 s VII Hg-Kol- "3 +++. | a. Ug. ox. (Ss Hge-Behandlune. 
loid à 0,07 Hg. | 
23 ,—75/5 VII Hg-Kol- y + + 4. Qu —, "nn, 8а =. 13 Hg-Behandlung. 
luid a 0,07 Hg. | u EH 
I5 ,—15 3 VIT Hg-Kol- 155 +++. | Ni + +, р реле ee 284 
loid à 0,07 Hg. ; | —. 
H 1—12 2 VII Hg-Kol- 1 ++ +. at +, S0. 4 + +, Ms 181 Stomatit. levis. 
loid à 0,07 Hg. —.%›—.% ul "Tu. Hg-Behand- 
| —. lung. 
"s—^4 VII. Hg-Kol- "a + + +. Cha quos lo, Pac. |’. Stomatit. levis. 
loid à 0,07 Hg. | My. He-Behand- 
lung. 
| 
"5-4. VII Hg-Kol- "s+ + +. ee fet, Bex ype QU S|[T? av Stomatit. levis. 
loid a 0,07 Hg. ; —.fz7—. 37| Wa  Wg-Behand- 
—.?»—. lung. 
" {сс > VIL Hg-Kol- !" 4 4 + +. We edi Ia 23: — 110. Stomatit. levis. 
loid a 0,07 Hg. | 95g at fa Hg-Behand- 
| | WEN lung. 


i | 
3—152478. Nord. med. ark. 1916. Afd. I Ni 15, 
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| mM | 
Zeit der | 


| | | Vorher- 
Fall Journal Nr. Alter | Infek- . Status presens echende Hg- 
tion Behandlung 


| | 
oo 
! ! 
| 








17. 13 MI B 1915 26 Jahre Un- Lues IT (pap. mucos. vulvae + Pap. des- : d 
E. К. | bekannt siminat.). 
| La Symptomfrei. 
18. ASS ТА 191580; › Lues II (Exanthem. maculo-papulos.). 0 
J. K. oo. Symptomfrei. 
.19. 274 ТА 191918 . » Lues II (scleradenit. universalis + pap. | Ü 
| S. K. , — mucos. seroti et ad anum). | 
| | "na Symptomfrei. 
| 
20, 19 III A 1915.21 , › Lues П (scleradenit. universalis + Exan- | 0 
| T. К. | _ them. maculo-papulos. + Psoriasis pal- | 
| | | mar. et plantar. + Pap. mucos. ton- | 
| sillar. + Leukoderma universalis). 
| 9/5. Symptom frei. | 
OL SL HIA 191529 > | , Lues TL (Exanthem. maculos.). 0 
A. K. | | 1" 5. Symptomfrei. 
К : T : А - . H | 
22. 2621114 191425. . , |! Lues 11 (scleradenit. inguinal. + Exan- | Ü 
E. К. | them. maculos, + Pap. mucos. tonsillar. 
| | | + Leukoderma). 
| "it Symptomfrei. 
2З. 233 ITA 24 > { | Lues II (scleradenit. universalis + Exan- | 0 
' 1914 Е. К. them. maculo-papulos. + Pap. mucos. | 
| vulv. et tonsillar.). 
"©. Symptomfrei. | 
e | 
34. 100 IIIB I9 > › Lues IL (pap. mucos. vulvae et ton- | О 
1915 G. J. (0 sillar. + Exanthem. maculo-papulos. + | 
Psoriasis palmar. et plantar.). | 
935. Symptomfrei. 
(r5. 197 IIB1915 23 › Lues ll Läichen syphilitieus + pap. mucas. d 
№. J. | vulvae). 
| | 3. Symptomfrei. 
| 
26. 90 HT A 191520 : > Lues II (pap. muros. vulvae et ton- | 0 
Е. J. sillar. + Exanthem. papulo-pustulos. + 
Periostit. svphilitica). 
| | "a Symptomfrei. 
| | 
27. 12 MIA 191521 > , ' Lues IT (seleradenit. inguinal. + pap. 0 
E. J. mucus. vulvae). | 
| | ‚ Ia Nvmptomfrei. 
эм, 24 II B 1915531 Angust © Lues If (pap. aggregat. et serpingin. | 0) 
Wide. penis + Pap. mucos. seroti et ton- | 
|  sillar.). 
| à 7, gSvmptomfrel, 
з ol IB 91033 3 Dezem- Lues II (seleradenit. universalis + Exan- 0 
| K. H. | ber 19147 them. maculo-papulos.). 
“030 Nymptomfrei. 
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Behandlung mit He ; 


Kolloid 


* lg VI] Hg-Kol- | | 


loid à 0,07 Hy. 


ї 109—^/11 VII Hg-Kol- 
loid à 0,10 Hg. 


19 

' loid à 0,07 Hg. 

9 ,.—15/5 V  Hg-Kol- 
loid à 0,07 Hg. 


9 ,—?8 VI Hg-Kol- 
loid à 0,07 Hg. 


?;,— V. VII Hg-Kol- 
loid à 0,07 Hg. 


Bis V Hg-Kol-- 


loid à 0,07 Hy. 


5 ,.—*'5 VI Hg-Kol- 
leid à 0,07 Hg. 


ооа УІ Hg-Kol- | e + + 20 


loid à 0,07 Hg. 


0 5— 5 VI Hg-Kol- | ^ 5 + + +. 


loid à 0,07 Hg. 


11—166. VII Hg-Kol- 
loid à 0,07 Hg. 


1^ 3515/0 VII Hg-Kol- 
loid à 0,08 Hg. 


15 s— 10", VI Hg-Kol- 
loid a 0,07 Hg. 


vor der Behand- 





"e— 9/4; V Hg-Kol- ' 





Wult 


während der 
Behandlung 


PO sy: Ah 


Mo. 


ә Ц 
19 + + +, 


29” 


a ++ +. 


VE p e ea 


nach der Be- | 
handlung 


P 
) 
UO 
4 


sl 


i 


Rae E a 


Bemerkungen. 


te 


! 4, Stomatit. levis. 
#05.  Hg-Behand- 


lung. 


7? 11. Stomatit. ulee- 
rosa. 
In Hg-Behand- 
lung. 





‚| "Ze Stomatit. levis. 


"e Hg-Behandlung. 


в. Stomatit. levis. 
‚ 8 Hg-Behand- 
| lung. 


QM Hg-Behand- 


lung 


1B yy, Stomatit. gan- 


gränos. 
1^ a, Hg-Behandlung. ` 


la Stomatit. gan- 
grános. 


ъ lo. Hg-Behandlung. : 


"e Hg-Behandlung. ` 


#0 4, Hg-Behandlung. 


Ip. Hg-Behandlung. 


He. Hg-Behandlung. 
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| Zeit der Vorher- 
Fall Journal Nr. Alter Infek- | Status presens gehende Hg- 
tion - Behandlung 
50. 175 1 B 191540 Jahre Un- Lues 11 (Exanthem. maculos. annular. + 0 
K. N. bekannt Pap. mucos. tonsillar. + Psoriasis | 
plantar.). i 
| 164. Svmptomfrei. | 
31. 666 IB 191419 > | Lues |I (scleradenit. universal. + pap. | 0 
| G. H. mucos, scrotiet tonsillar, + Exanthem. ` 
| maeulo-papulos.). | 
| | Ia, Symptomtrei. | 
52. 250 I B 191530 Lues II (seleradenit. universal. + Pap. d 
К. К. | | mucos. scroti, ad anum et tonsillar.). 
| | (00. Symptomfrei. 
| = + А е D H x 
, 99. 4 ПТА 191524 + Lues IT (seleradenit. inguinal. + Exan- i O 
| | T. G. | them. maculos. + Pap. mucos. vulvae + 
f | | Leukoderma). | 
| | (09,4, Nvmptomfrei. | 
: : | ; | 
3 . 305 III B 1914 25 Lues ТЇ (Exanthem. maculo-papulos.). | 0 
| LG | — 77484 Nyvmptomfrei. 
| | 
35. 327 IIIB191420 > Lues II (pap. mucos. vulvae). 0 
| L. T. | #1 Symptomftrei. 
36. 3 IIT B 191125 : Lues II (pap. mucos. vulvae ct tonsil- 0 
H. T. lar. Exanthem. maculos. annular.). | 
314. Nymptomfrei. 
| 87. 113 111B 191539 ` Lucs II (pap. mucos. vulvae + Leuko- | 0 
H. E. | | derma). 
| (09$, Symptomfrei. 
"E " | 
os. 324 TH B 1915 IS , ‚ Lues TI (pap. mucos. tonsillar. + Exan- 0 
| G. E. | them. maculo-papulos.+ Leukoderma). | 
| "ua Sympiomfrei. | 
39. 13 TIT A 191535 > Lues II (pap. mueos. vulvae et tonsil- | 0 
| H. E. | lar. + Exanthem. maculos. annular. + | 
| Psoriasis palmar. ct plantaris)+ › 
Gravid Vter Monat. | 
| In Symptomfrei. | 
40. 124 I B 191558 › Lues II (pap. mucos. seroti, ad anum Ü 
A. D. | et tonsillar. + Exanthem. maculos.). 
Ia Svmptomfrei. 
41. 196 TB 191528 | Lues II (pap. mucos, seroti. ad anum О 


A. D. et tonsillar. + Leukoderma colli}. 
Tu. Nymptonmtrer. 
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| Behandlung mit Hg- 
| Kolloid 





:vor der Behand-| während der 


WaR | 


| Jemerkungen. 
nach der Be- | Bemerkungen 


| lung Behandlung ! handlung _ 
| 
2975—2834 VIT Hg-Kol- |?? 5 + + +. 78 4 + + +. 80, —, #4 —, ! a He-Behandlung. 
| loid à 0,07 Hg. | Bde 
79/19 —"7* 1 VIT Hg-Kol-| ? 19 + + +. "+++. 20.3 — 


loid a 0,07 Hg. 





403—206 VI Hg-Kol- 
loid a 0,07 Hg. 


tjo + + +. 


12:4 —1 VII Hg-Kol- | 21 + + +. 
loid à 0,07 Hg. 

| 

29 711—137 VII Hg-Kol-| ? 11 + + +. 


t 


loid à 0,07 Hg. 


29 1—70 , VII Hg-Ko:- 


202 + + +. 
| loid a 0,07 Hg. 


" 1—1 , VHg-Kolloid |*ı + + +. 
a 0,07 Hg. 


(23419 5 VI Hg-Kol- 234 + + +. 
loid a 0,07 Hg. | 
| 
I$ „чуур lig-Kol-, Piatt +. 
loid à 0,07 Hg. 
| 
: 21 ye r ҮП Hg-Kol- 21; + + +. 
loid à 0,07 Hg. 





- 
ШЕ] 
wf 


154 
= 


loid à 0,07 Hg. 





2—5! s VII Hg-Kol- ; 272 + + +. 
loid a 0,07 Hg. | 
| 

| 10 ,—1^ y VIT Hg-Kol- | Me, 




















WG oc. (Ug ++. Paii Stomatit. levis. 
—. 764 — ui 13 1. Hg-Behand- 
| —. B, —. | lung. 
My + + +. 13$. —, ë4—. Ba, Stomatit. ulcc- 
| Re rosa. 
#54. Hg-Behand- 
lung. 
Tq. ?* ,, tomatit ulce- : 
Ia Ms—! rosa. 75. Нь-Ве- 
hyo *», handlung. 
+++ 
“atop + “ott. “a. Stomatit. levis. 
#02 —, Ho. 1,, Hg-Behand- 
Hs —. ls —.) lung. 
өе» + +. 23.4. Ntomatit. levis. 
| | "ao. Ts — | 184 Hg-Behand- 
| | Ma lung. 
EN LP Im. Stomatit. levis. 
| 
“ptt. Mo, Ths —. 4 Hg- Behandlung. | 
d £m em p 
la ++. Ir In o Stomatit. levis. ` 
+++. Te, Partus. Das 
Weta. 7. Kind wog 3500 
—. 7s —. gr, ist im Asphyxie 
ë y — gestorben. Eshatte | 
| kleine Blutungen 
in pleurac aber 
| keine makro- oder 
/— mikroscopischen 
| Zeichen von Syphi- 
lis. 84. Hg-Be- 
handlung. 
a +++. Bio. fa | "o Hg-Bebandlung. : 
ls + + +. os, 77; —, 10%. Stomatit. levis. 
Ua. "Us.  Hg-Behand- 


lung. 


bi. | Zeit der | Vorher- 
Fall! Journal Nr., Alter | lnfek- : Status presens | gehende 
| tion Bebandlune 
| | 
| 42. [290 LITA 1914: УХ Jahre Un- Lues 1] (pap. mucos. vulvae et tonsil- О 
R. B. bekannt lar. + Exanthem. pap. + Psoriasis 
i palmar. et plant.). 
Zu Symptomfrei. | 
| | | | 
49. "P IT A 1915 24 ‚ Lues IL (pap. mueos. vulvae et ton- | 0 
E. B. | sillar. + Exanthem. maculo-papulos.). | 
("o мушро геі. | 
44.455 IB 1914 25 | Lues II (pap. mucos, penis. scroti et | О 
E. B. tonsillar. + Exanthem. papulo- et pu- | 
stulos. + Psoriasis palmar. et plantar.). | 
| 51. Symptomfrei. | 
45. |S4 III B 1915 27 | Lues II (pap. mucos. vulvae et ad d 
A. В. anım). 
| 213. Symptomfrei. 
‚ 46. 320 IIIB 1914 21 | | Lues IT (scleradenit. universal. + pap. 0 
A. A. | ‚ mucos, vulvae et ad anum et ton- | 
sillar.). 
| 2074s. Nvmptomfrei. | 
| | | 
47. mi | B 1915 25 , | Lues II iseleradenit. inguinalis + pap. | О 
к A. | serpiginos. penis. et scroti). | 
| "oy, Symptomfrei. | 
48. |218 TB 1915 24 | | Lues II (scleradenit. universal. + pap. | 0 
й: А. | | mucos. penis, scroti, ad anum ct | 
| | | tonsillar. + Exanthem. papulos. + Leu- | 
| | koderma). 
| | I3 Symptomfrei. | 
| i 
49.1 1357 Мр. 21 Lues II (pap. mucos. ad anum). | 0 
| | 1915 G. B., 95. Symptomfren. | 
00.1 1969 SE Mn Lues IT (pap. mucos. penis + Exanthem. | 0 
1915 K. N. maculo-papulos.). | 
i #3, Nvmptomirel. 
| i 
91.1 2346 Кур. 50 Lues IT (seleradenit. inguinal. + Exan- 0 
1915 Н. them. papulos.). 
"ma Symptomfrei. 
02. SHIRT 1914 25 Lues II (seleradenit. universal. pap. 0 
|. H. mucos, vulvae). 
' Ä "um Nyimptomtrei | 
D Lues II (scleradenit. inguinal. + Pap. | 0 


Sie 








. 109 TPA 1914 20 


m. J. 


NORD. MED. 


| 


ARK., 1916, 


| 











AFD. Il, Nik 15. 


mucos. vulvac+ Exanthem. 
papulos. + Psoriasis plantaris), 
"e Symptomfrei. 


— KARL HEDEN. 


maculo- : 








STUDIEN ÜBER DAS KOLLOIDALE QUECKSILBER. 


99 





Behandlung mit Hg- 


WaR 


| 
| Bemerkungen. 








Kolloid vor der Behand- während der ' nach der Be- 
| lung Behandlung | handlung 
1S ,,—7?? 4 VIF Hg-Kol- | !5 i2 +++. ee À IIe Ms II e pjg-Behandlung. 
loid a 0,07 He. en 
| i 
7 a- NT Hg-Kol-| 7; + + +. ok ae ч a = 
loid a 0,07 Hg. | 
| | 
10 VIE Hg-Rol-|'o +++. lu +: "us ++. Tar 
loid a 0,11 Hg. PME aie чиа! 
| "Tu — 13 | 
E cS 
"aw te VIN Meek gle Me dope Vase, | 
loid à 0,07 Hg. | vy | | 
| | 
dr И, AT Te |а à | Pap see af + >) Stomatit. levis. : ` 
ae n n Kol- | i2 + + 4 | ++. ai va o Hg-Behand- - 
ER E | "a, Mi. lung. 
| 
А 7 | | Щй... | 
"22, VII Hg-Rol- | 77+ + + ie | | 
^ loid à 0,07 Hg. | 
| 
5 9° 4 VIT Hg-Kol- [25 4 + + + TEN "o, Ma —. a Stomatit. levis. 
loid a 0.07 He. RE EE , xd 8. Hg-Behand- 
| | lung. 
| | 
i | . | ‚ | 
73 4 —' VH Ng-Kol-! "3 + ++ OP — no. 1%; —. 7*4 Hig-Behandlung. | 
loid a 0,07 Не. | | elo. y — 
і 
| £ ‹ 
*,—!'8 4 VII Hg-Kol- |? 5 + + + (Ug obo Us +++, ls Hu, Hg-Behandlung. 
loid à 0,07 Hg. ке bU. жыз 
| d o ub 
\ 
gl" NET Hg-Kol- tet. 9 + + +. 11 2 704, Stomatit. levis. | 
loid à 0.07 Hg. | РР E | | 
| | ides 
i | oc -4 š SCH 
le wo? | ҮП Hg-Kol- | 10 SE, 25 ye Da E 3] { de H p ` E ema levis. 
loid a 0.07 He | DI SEW pu. "5. Hg-Behand- 
, E. | Defi EN lung. 


з 2—1 7 V] Hg-Kol- 
' loid à 0,07 Hg. 


"att +. 

















"а —, “g —, Ais, Stomatit. levis. 
Mey, Ia Hg-Behand- ` 
lung. 
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Fall! Journal Nr. Alter 





Zeit der 





Vorher- 





Infek- Status presens gehende Hg- 
| tion | Behandlung ` 
| 
94. 60 ПІВ 191521 Jahre Un- "Lues II (pap mucos. vulvaeet tonsillar.). | Y 
| T. H. bekannt — Graviditas. i 
| (077. Svmptomfrei. 
| 
| | | 
| | | 
| | 
| , 
59.110 III B 1915.25 > Lues II (Exanthem. maculos. annular. + ` 0 
E. 5. | Pap. mucos. tonsillar.). 
7, Symptomfrei. 
| | | 
‚ 56. 950 I B 1915 25 | Lues TI (pap. mucos. tonsillar. + Roscol. | О 
| E.T. -> ` -seleradenit. universalis). | 
| 
Gruppe 6. Lues 


b. P. 


. 096 1 B 1914 51 


Hi. N. 


. 656 I B 1914 28 


PUO 


. 609 I B 1914 49 


K. L. 


. 46 IB 1915 45 


k. L. 


. 241 HIA 1914 25 


A. L. 


sillar.;. 
Du n"ymptomfrei. 


1911 


, Lues II (Glossitis superti¢ialis). 
“4. Symptomfrei. 





1910 Lues lI (pap. mucos. penis scroti, ad 
anum et tonsillar.). 


51. Bymptonifrei. 
1910 


penis: 
"Fu Bymptomfrei. 


Mai 1914 Lues II (seleradenit. universal. + Exan- 


(0 them. maculos. annular. + Pap. mucos. 


| tonsillar.). 

"it Svmptomfrei. 

Un- . 
bekannt derma) = Gravid. Vite Monat. 


"axo Symptomfrei. 


Lues TT (scleradenit. uuiversalis + pap. 


| 


. 243 IB 1915 26 Jahre Jan. 1915 Lues Il (рар. mucos. ad anum et ton- | März 1915 


eine Hg-In- 
jektionskur. 


1911—1918: 





)»NSalvarsan > 


3 Hg-Kuren. 


1910—1919 X 


Salvarsan. 


1910—1913 


‘8 salvarsan + 





"Lues TP pap. mucos. tonsillar. + Leuko- | 


| 


1914: 


4 Hg-Kuren. | 


Okt. 
2 Sal- 
varsan + 2 
Hg-Injek- 
tionskuren. 
Мај— ер. 
1914: 

2 He-Kuren 
und cine 
Salvarsan- 
Injektion. 


Juni 
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Behandlung mit Hg- 





WaR 
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nach der Be- 





Kolloid vor der Behand- während der | Bemerkungen. 
lung Behandlung handlung | 
| | 
| | 
24,1 5 у Hg-Kol-| ? » + + +. Wyatt 793 bb +. Partas ? 31915. Das 
loid a 0,07 Hg. 154.2, 7 4... Kind wog 2300 gr 
| Un —, 15 undhattekeineZci- 
—. hac. | chen von Syphilis 
WaR !#4—. 7, 
| | —. Ts —. Das 
| Kind bekam Ir: 
| Hg-Siickchen und 
| | hat sich normal 
entwickelt Gewicht. 
#4 „ 4 500 gr 
13 4—1? a VII Hg-Kol- | ? i: +++. lat ri +. m 
loid à 0.07 Hg. a 4 + +. 
9,—*71V Hg-Kolloid Mat r +. | 
a 0,07 Hg. ++. 
2006—28 ; VI Hg-Kol- | ^ o + + +. (9L sb for. 72 44 91 5, Stomatit levis. 
loid à 0,07 Hg. | | +++. (0744 Hg-Behand- 
| lung 
secundaria WaR +++. 
ЕРИНИ | | 
27 5715 VI Hg-Kol- i; s + + +. "uc, 7 7 — | 785. Stomatit. levis. 
loid a 0,07 Hg. Ä 
16 1—5 yo V. Hg-Kol- 6 4, ++ +. эз ee 
loid a 0,07 Hg. 
1049—71 IV Hg-Kol- lis 4 + +. KE e E EE 
loid à 0,68 Hg. a - 
361—8 pp VII Hg- tu + +. (ag —. Ža —. 784 —,70, Hg-Behand- 
Kolloid a 0,07 Hg. WË lung. 
| 
20 4 —1? a VIT Hg-Kol- 5?" 1 + +. ZEE E ita p h t. 19 4. tomatit. levis. 
loid a 0,07 Hg. att ob "5. Hg-Behand- 
"+++ lung. 
"Ai + +. 
| e DA 
725 44, —?1 ә VI Hg- "и + + t. GES I5, —. 7! , —, Sie wurde in norma- 
| Kolloid à 0.07 Hg. | In, 14 — ler Zeit entbunden. 
gt? 4 VII Hg-Kol-: “s—. "a—. Das Kind wog 4000 
| loid à 0,07 Hg. | ! 7 —. °s-. gr. und hatte keine 
Tu, ”" qo—. Zeichen von Syphi- 





war aber bei 


Entbindung 


lis, 
| der 


| tot. Р, 4. D. Her- 


nia diaphragma- 
tic. Keine makro- 


mikroskopi- ` 


schen Zeichen von ' 


oder 


Syphilis. 
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| Zeit der 


| 
| Vorher- 
Fall! Journal Nr.| Alter | Infek- Status presens echende Hg- 
| | | tion | Behandlung 
| | | 
| | | 
i. 27 IB 1915 36 Jahre 1914 Lues И (pap. mucos. tonsillar.). , Febr.—Sept. 
i K. K. | (079, Svmptomfrei. ; 1914: 2 Hg- 








S. 436 IB 1914 25 
G. H. | 
919 IB 1915 20 
| ME. 
| | 
: | 
10.1541 IIB 1914 2». > 
J.E. |! 
11. 155111A191420 > 
k. E. 
| 
12.172 T B 191024 >o 


lo. 


16. 


19. 





б 0. A. | 


3.135 I B 19125 29 


IA 
| | 
| 
| 


з HL A WoT 2 
| М. 4. | 


3125 Мр. 60 > 
(1914 K. F. | 
| 


660 IB 1914 41 А 
T. В. 


€ 


SINO Mil, 24 > 
1915 K. E. 


4185 Mul 21 
1914 K. S. | 


109 T B 191555 
Н. ^. | 


’ 





1913 


Febr. 
| 1914 


1913 


Lues II 
1914 





Jan. 1915, 





1913 


1013 | 


| 
Mai 1914 
| | 


1912 


1909 


| Kuren und 
| eine Salvar- 
| saninjektion. 


; Lues II (pap. mucos. tonsillar.). 1913: 8 Nal- 


м 


^. Symptomfrei. | varsan + 2 
Hg-Kuren. 


‚ Lues II (seleradenit. universalis + pap. 12 s—* 0 1914: 


mucos. ad anum et tonsillar. + Leu- | 2 malvarsan- 
koderma). ‘und eine Hg- 
бз. Symptomfrei. Kur. 


| 


| Lues IT (pap. mucos. seroti + Leuko- | 1913. Eine 


derma). Hg-kur. 
10 п. Symptomfrei. 


Lues П (рари. dessiminat. et agzregat.).! Mai 1914: 
=" je. Svmptomtrei. Eine Hg-Kur. 





| 
| 
| 


Lues IT (Exanthem. maculos annular. + | Febr. 1915: : 


pap. mucos. tonsillar.). 2 Hg-Salievl- 

13 4. Symptomfrei. inj. à 0,05. 

Lues Il (pap. mucos. seroti). 1913: 2 Hg- 

15 5. Nvmptomfrei. Injektions- 
kuren. 


Lues H (pap. mueos. vulvae et ad anum). "H 2—29 81914: 
I o Symptumfrei. 2 Hg-Injck- 
tionskuren. 


Lues T] (Exanthem. maculos. annular.). August 1914: 
"Un. Nvmptomfrei. ‚Eine Hg-Kur. 


| 


Lues I] (pap. mucos. oris et tonsillar.  1915— Okt. 


+ рар. serpig. penis). 1314 4 
15, — Symptomfrei. Hy-Kuren. 
Lues 11 (pap. muros. ad anum). 1914 Juli:eine 
"Ha Symptomfrei. Hg-Behand- 
lung. 
‚ Lues IT (pap. mucos. ponis). 1912: cine Hg- 
"ut. Symptomfrei. | Kur. 


Lues П (pap. mueos. ad anum + pap. 1909: 2 Heg- 
serpiginos. seroti et pedis. sinist.). Kuren. 


STUDIEN UBER DAS KOLLOIDALE QUECKSILBER. 


Behandlung mit Hg- |- 
Kolloid 
lung 


114 —19/, VIT Hg-Kol- | "+++. 
loid a 0,07 He. 
| 
18 4—? 9 V Hg-Kolloid | s ttt. 
à 0,10 Hg. | 
| 
5, $5» VII Hg-Kol- | 5ı +++. 
loid à 0,07 Hg. 


ho. VII Hg- | io + + +. 


Kolloid à 0,10 Hg. | 


"eV Hg-Kol- i? + + +. 
loid à 0,07 Hg. 


[ 
| 
! 


2,204 VI Hg-Rol- , 
loid à 0,07 Hg. 


Waco es 


to 


з—?1з VI He-Kol- | 
loid à 0,06 Hg. 


= 


ARE Sp 


9 4— 5/3 VII Hg-Kol- 
loid à 0,07 Hg. | 


ts 





Stob. 


13 19 —?1^ VIT Hg-Kol- 
loid à 0,07 lig. 


+++. 


te 
ba 


2 19—?3 4 VII Hg-Kol- > 
loid а 0.07 Hg. 





| 
| 

3,117 VII Hg-Rol- 9 : 
loid à 0,07 Hg. 


de 
+ 
+ 





a 10—19, 11 V IH g-Kol- БТ + + +. 
loid a 0,08 Hg. | 
2? »—-15's V Hg-Kol- | T4 + ++, 


loid à 0,07 Hg. 


ar ++ +. 


WaR 


vor der Behand- während der | 


Behandlung 


ЮФ ++. 
| 


ELIT 





Il 


nach der Be- | Bemerkungen. 


| handlung | 

















E Einmal wahrend der 
Hg-Kur Embolus. 
Ha He-Behand- 
lung. 

My—, lo —. ! 4o, Stomatit. levis. 

7. —, 43 —. 1%, Stomatit. ulce- 

rosa. 

KARTEN + + | Einmal während der 
1919 “ 3 — Hg-Kur Embolus. 

| 36.8. _g-Behand- 

| lung. 

Pi +++. 27/19, Stomatit. levis. 
25.43 + + +. “4/4, Hg-Behand- 
tat. a+.) lung. 

25 4, 
(Mg —. “#4. Stomatit. ulee- 
| rosa levis. 
nu 03 ~ Di. Stomatit. ulce- 
| 1916 ! 5 —. rosa levis. 
| | 1% 1916. He-Be- 
handlung. 

La —. a —. 7,5. Hg-Behandlung. 

yo, 1% SS 13'5 Rezidiv (Exan- 
IR $ —, * 5; —. them. maculos. an- 
Mettt. nular..  Hg-Be- 

handlung. 
| Zait, la, 10:30, Hy-Behand- 
10 19 —. . Jung. 
| | 
E v (wm Hg-Behand- 


lung, 





Hg-Kolloid. 





Pad ++, Za 


äis Stomatit. levis. 
‚ıo. Hg-Behand- 
lung. 


OO 
| -- 
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W a ee ee 5 Е 
| | | Zeit der ` 





| Vorher- 
Balh Journal Хг Alter | Infek- | Status præsens gehende Hg- 
| | | tion Behandlung 


| | | 





Gruppe 7. Lues 


























i а. - | nod e A E c = ы P " ES LER 
| 1. 108 IB 191530 Jahre Un- Lues III (Gummata cruris sin.). 0 
| ‚bekannt, 7/4 Die Geschwiire sind geheilt. — ` 
| 
mu 
2. |116 ITTA 191545 -> > Lues III (ulcus perforans veli palati). 0 
M. R $5. Das Geschwür geheilt. 
| 
50. . 328 HI B 31 - : | Lues HT (Ulcus gummos. veli palat.). | d 
1914 | 43. Das Geschwür geheilt. | 
4. 309IIIB 1914,24 - - | Lues III (Gummat. cutanea + pap. ser- | 0 
H. B. | | piginos.). 
| | Mig. Geheilt. | 
| 
5.1 1072 Кур. 45 > >- | Lues ТЇЇ (Gummat. veli palati et pha- | () 
1915 G. A. | ! rvngis). | 
| | ФА. Geheilt. | 
| | 
6. 11 Mpl. 1915 40 | | Lues ITI Retinochorioidit. oculor am- | Unregelmäs- 
| G. F. | — bor.). sige Behand- 
lung seitdem 
| | 190+. 
1. 946 TIT B. 1915 26 1913 Lues ПІ (pap. serpiginos. + Rupia sy- | 1913 eine | 
E. J. | | |  philit.). |. Hg-Kur. 
| En, Symptomfrei. 
8.] 4456 Мр. 52. > | Un- Lues III (Gummata anticrur. dextr.). 0 
1914 K. D. bekannt: "ug, Geheilt. 











| 
9. 623 TB 1914 32 . 1902 | Lues HI (Morbus Banti, WaR-positiv). | 1902—1913 
K. J. XI Hg-Injek- 
Ä tionskuren + 
| 4 Salvarsan. 
| | 
10.83 IL B 191563 > 1594 | Lues ПІ (Siecatrices luetic. WaR-po- Unregelmäs- 





J. B. | (0 sitiv). sige Hg-Be- 
handlung. 


STUDIEN ÜBER DAS KOLLOIDALE QUECKSILBER. 4^ 




















WaR 
Behandlung mit Hg- | | 
Kolloid vor der Behand- während der | nach der Be- Bemerkungen. 
lung Behandlung handlung 
III WaR +++. | 
153—1 3 VII Hg-Kol- a Gb a B. fa ++. “16 Hg-Kolloid. 
loid à 0.07 Hg. Ms ++. te, My, 
2 0 — 1 х — 
Zu, Me, 
7600—19 3 VI Hg-Kol- "4 +++. 15 2 —, , 1^ 5, Ntomatit. levis. 
loid à 0,07 Hg. m TIT | Einmal während ` 
ТЕХ | der Hg-Kur Em- | 
| Brad + À +. | bolus. | 
| ^. "^q. Hg-Behand- | 
| | lung. | 
TU j4— 7" a VIT Hg-Kol- ?" 2 + 4 +. titt. Tat р. 53.1184. Hg-Behandlung. | 
loid à 0.07 He. | | GP. xs 
ee | 
® 12°" 12 VI Hg-Rol- ^as ++ +. Hatter. To +, ,—. 1916 б, Hg-Be- . 
loid a 0,07 Hg. Zon, 14. handlung. | 
| | 4 fr es In 12 — 
| 1916", 
194—165 V. Hg-Kol- 44+: +. 3, + + +. Wyte ++, 3,49" 5 Stomatit. levis. | 
loid a 0,07 Hg. | +++. "ai "za Hg-Bchand- ` 
+++. !'s-. lung. | 
WE 
i2 4—?? a VIT Hg-Kol- ?ı +++. Ta +, My Beg, 1, 5 » Die Augen- ' 
loid à 0,07 ilg. | 10 8 —, symptome bedeut- 
end verbessert. 
| #4. Hg-Kolloid. 
“1—95 VI Hg-Kol- "47 + +. Wek ER 16. Stomatit. levis. 
loid a 0,07 He. oo, Meal a Hg-Behand- 
| la og. J^. Jung. 
+++. | 
*? 44,—23 ı VIT Hg-Kol- 1914? i - ++. 1915? 1 H ++. 
loid à 0.07 Hg. | Ty itt, 
1919 !5 ,—*?* a VII Hg- Hg +++, 
Kolloid à 0,07 Hg. I) + + +. 
Kg—1!,V He-Kol- Msg Me Ghee 
loid a 0,07 Hg. eu ae, ee 
^ [ 
uu | 
5 qo —V 1 1915 VII Hg- ? i9 ++ +. Ft acp E Diere he 
Kolloid à 0,07 Не. . y +4 +. Е MES 
2 4—8 s VII He-Kol- Mey EA d opes 
loid à 0,07 He. Pa ++ +. Pay d 
6 TUNE ONES HE 
к ! 
ais VII Hg-Rol- 5 + + +. “eb B he ae Hg-Behand- ` 


loid à 0.07 He. lung. 
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| | Zeit der Vorher- 


















































| Fall! Journal Nr. | Alter  Infek- Status presens gehende Hg- 
| | tion . Behandlung | 
| Gruppe 8. 
| m mn mn WV ak 
|. 1.1 80 >Lilla Geboren — | Lues congenita. Symptomfrei. WaR- Hg-Sückchen | 
| Hemmet» | 9/11 1911 positiv. + Hg-Salieyl. 
| 
| 
1 ' . 
l | 
I | | 
| 
с | 
| | | 
29. s | Geboren — | Lues congenita. Symptomfrei. WaR- Hg-Sückchen. 
| | 2905 1913 ` positiv. +Mrk.-Injekt. 
| | | | | 
| | | 
| | | | 
| | | 
8003, Geboren — | Lues congenita. Symptomfrei. WaR- Hg-Säckchen. 
| 10.4 1911 positiv. — + Ng-Saliey!. 
| 
| 
| 
| 
| 
| 
| 
i i 
| | 
| | 
4.157 Geboren — | Lues congenita. Symptomfrei. WaR- | Hg-Sückchen 
| 1; 1910. | positiv. + Hg-Salicyl. 
| | 














STUDIEN 





i 
| 


Kolloid 








Behandlung mit Hg- | 


WaR 


UBER DAS KOLLOIDALE QUECKSILBER. 


| 
| 


vor der Behand- während der | nach der Be- 
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Bemerkungen. 


lung Behandlung | handlung | 
Lues congenita. 
аф ЕСЕ ee u S CH | an, 
*3 4 1915—74 VII Hg- März 1912+ + + i иер. ; и ++. 'Nach der Hg-Kol- 


Kolloid a 0,02 He. 
27.7 ——?"'4 VII Hg-Kol- 
loid a 0,015 He. 


1915 °° 3—* 5 VIL Hg- 1913 34 


Kolloid à 0,020 Hg. 
23,4, —5 9 VII Hg-Kol- 
loid à 0,015 Hg. 


| 


| 


1915 1 3—? 4 ҮП Hg- 1911?" op ++. Fa. Dr 


Kolloid à 0,020 Ilg. 
— 207 o VIE Hg-Kol- 
" loid à 0,015 Hg. 








| 


Juni 1912 
+++. 1913 
Pa + + +. 
a 3+rt +. 
"8 +++. 
Via ++ +. 
191424 ++. 
Ts + + +. 


+++. 
+ +. 
12 в +. 


2t 


^U d: te +. 


6 


1913 1°, 
Р 
d ++. 
++. 
nu + + +. 
“lu + + +. 
19145:+4+ +. 
Poh ee Бы 
V. + + +. 
1915 ** 
++ +. 


> 


r4 


+ 
21 s + 


Ron + + +. 
1912 ??.a 
+++. 
ee: 
I^ qo + + +. 
J913 44 
+++. 
Popes 
Hs RB. 
T. + + +. 
“ur + + +. 
1914* 2 + + +. 
"p pose 
Ss ++ +. 
1915 ?! | 

Sen opos 


Sb 


1916 ?* 3 


ә 
1? 7 —. 





| 
| 
| 
| 


ГЭ 
ev sp Gs 


u 





э» 
3 


yor 2. 


| 
| 





IN oo H A? 
1916 


4. E 


| 


ipa doo 
+. 





“м —. 734» —, Nach 


на. 





loidbehandlung 
fortgesctzte 
Behandlung. 


der Hg-Kol- 
loidbehandlung 
fortgesctzte Hg- 
Behandlung. 


э —. Nach der Hg-Kol- 


loidbehandlung 
fortgesetzte Hg- 
Behandlung. 


Nach der llg-kol- 


loidbehandlung 
fortgesetzte Hg- 
Behandlung. 


Hg- 
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Zeit der 
Infek- | Status præsens 
tion 


Vorher- 
zehende Hg- 
Behandlung 





b. 


— 


67 


-Lilla 


Hemmet» 


101 


. 104 


A 








Geboren 
Bw 1911 


Geboren 


Po] 


Geboren 


(7 s 1913 


Geboren : 


Ms 1911 


—  . Lues congenita. Svmptomfrei. WaR- 
positiv. 


—  Lues congenita. Symptomfrei. WaR- 
positiv. 





positiv. 





— Luces congenita. Symptomfrei. WaR- 
| positiv. 





Hg-Säckchen 
+ Hg-Saliev 1. 


Hg-Sackehen 
+Mrk.-Injekt. 


Lues congenita. *5vmptomfrei. WaR- Hg-Sückchen 


+ Neosalvar- 
вап. 


Hg-Säckchen 
T Mg-Salicyl. 
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Behandlung mit Hg- 


Kolloid ‘vor der Behand- während der ` 
Behandlung 


| lung 


WaR 





Se Bemerkungen. 
nach der Be- Bemerkungen 


handlung 





1915 1?/4—?? , VIL Hg- 191 I?5 + + +, 17 


“ib + +. 
“ip + + +. 
1912 "ia —. 


21 ]6 : 
К . 10 


1915 


Kolloid à 0.020 Hg. 
35 7—* 9 VIL Hy-Kol- 
loid а 0,015 He. 


?loa + + +. 
914° 264 + +. 
En + ++. ` 


19119 7 + + +. 
19158 2 + + +. 
Sa + + +. 
WT + + +. 
1914 “ i 


1915 °° 3—*?* 4 VII Hg- 
Kolloid à 0,020 Hg. 
27 '3—% o VII Hg-Kol- 
loid à 0.015 Ig. 


+++. 
5 + + + 


1914 5 i,—* ı VII Hg- 
Kolloid à 0,0068 Hg. : | 
1915 9,3—? 4 VII Hg- | | 
Kolloid à 0,0136 Hg. ! 
27 ->—* 9 VII Hg-Kol- 
loid a 0,015 Hg. 





1915 12 17 ; VILNg- 


( зо 
Kolloid a 0015. | Ml ~ 


a eg 
"+++... 
1912 °° 1 | 
sb cs 

Н+ ++. 
"+++. 
1913 12, 
+++. 

a ++ +. 

мр +, 
Hg +++. 
ut + + +. 
1914 5. 

4 ++. 

ns + + +. 
пар, 
1915. = 1 

+ + +. 
Hs 4 + +. 


4- -152478. Nord. med. ark. 1916. 


1914? и + + +. 1915?* ı = +4. 





5 —. "5 .—. !,1—.!5 i E +. Nach der Hg-Kol- 
u. 1916 "ı — loidbehandlung 
"ao. iz fortgesetzte lg- 
Behandlung, 
—. ";—. lis, Irun Nach der Hg-Kol- 
"oy Tun 1916 ?* 4 — loidbehandlung 
Hg — fortgesctzte Hg- 
Behandlung. 
1 
luata +. Nach der Hg-Kol- 
TÉ. eer. | Kyo tt, loidbehandlung 
Pat + +. 1916 “3 —. | fortgesetzte Hg- 
T. hat, NE LI : Behandlung. 
HA Өс эшш. 1 4 | 2 
+++. | 
зәт p. | 
| | 
x 2U4 +. Nach der Hg-Kol- 


loidbehandlung 
fortzesetzte Heg- 


ISi + 4 +. , Behandlung. 


APCE Natale 
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' Zeit der: | Vorher- 


























Ба Journal Ar Alter : Infek- | Status presens : gehende Hg- 
Ä |» tion | | Behandlung 
| | | | 
i | | 
© 90, 71 »Lilla | Geboren — | Lues congenita: svmptomfrei. WaR-  Hg-Näckchen 
| Hemmet» “10 1911 )ositiv. | + Hg-Salicvl. 
| | o] | 
р 
Ä | | 
| | | 
| | | 
| | | | 
| | 
| 
! і 
| 
10.174 A ' Geboren! = — Lues congenita: symptomfrei. WaR- | Hg-Sackchen 
| 1912 positiv. | 
| | | 
| 
| 
| | 
| | 
| | 
| i | | | 
| 11. 82 j Geboren -—  , Ines congenita: symptomfrei. WaR- | Hg-Sückchen 
| | "a 1913 | positiv. + Hg-Salicyl. 
| | | 
? | 
| | | 
| | i 
| 
| 
| | | 
| | | 
LIST > (Geboren ` — Lues congenita: symptomfrei. , WaR- |Ug-Säckehen 
| (91s 1915, (o positiv. | 
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| | 
Behandlung mit Hg- 
Kolloid 





1915 1? 4,—!?/; VII Hg- 
Kolloid à 0,014 Hg. 


1915 12/5177 VII Hg- 
Kolloid à 0,014 Hg. 


1915 1° ,—"7; VIL Hg.-, 1912? u +++. 


' Kolloid à 0,014 Hg. 
| 4—? 10 VII. Hg- 
Kolloid à 0,014 Hg. 


1915 '* 6—17 VIT Hg- 
Kolloid à 0,014 Hg. 
“s 4—?* 10 VII Hg- 
Kolloid à 0,014 Hg. ! 


lung 


1912 Le + + +. 


1912 17 —. 18, 

—. In 
1913 *‘ > 
21 


Wey, 


-1 


"ap. 
Pas + + +. 
1914 52 


1915 18 
+++. 

Bu + + +. 
Mat + +. 
ui +++. 
1914" 2+ ++. 
E АЫ; 
Wat + +. 
1915 1 
+++. 

ITs + + +. 


1913! 4,6 + +. 


Pr +++. 
158 + + +, 
1? 1» + + +. 
1914? s+ + +. 
з bt t+. 
Pa 
191p 7*3 


17° 


+++. 3 


+++. 








WaR 


Behandlung | 


VE eds ates 


i : a i 
vor der Behand-' während der ^ nach der Be- 


handlung 


21 


н —. 
"ud + +. 

ИФ ++. 
I" qa». 


1916 75 5 +. | 


Lë, 
¢ 


18/14 — 


1916 ^" з —. 


LE 
і 


Ju zt, 


Bemerkungen. 


| 

‘Nach der Hg-Kol- 
loidbehandlung | 
fortgesetzte Hg- 

Behandlung. 








| 
. Nach der Hg-Kol- | 


loidbehandlung 
fortgesetzte Hg- 
Behandlung. 





Nach der Hg-Kol- ` 
loidbehandlung 
fortgesctzte Hg- 
Behandlung. 





yn 1915 P. A. D. 
Nephritis acuta. 


| 
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D E nn nn | nn РЙ 
| 
| 








| | ' Zeit der i Vorher- 
Fall! Journal Nr. Alter : Infek- | "tatus præsens schende He- 
| | tion | Behandlung 


| | 

| | | 

| 115 HIA IGeboren. -- ` Lues congenita; svmptomfrei, WaR- He-Säckchen 

| 1911 7%. 1911 © positiv. + Merkuriol- 

| ) Injektionen + 

VI Neosal- 
varsan. | 











‚ 14.; 116 11 A | Geboren - Lues congenita: symptomfrei. WaR- : Hg-Sickehen 











| 1914 | 2% 1912: | positiv. + Merkuriol- 

| | Injektionen. 

| | | | 

| | | 

:15.| 185 TILA Geboren SC Lues congenita; symptomfrei. WaR- Her-Säckehen 
1914 "o 1915 positiv. 

| | 


. 16. 97 TIL B 1815 Geboren; — Lues congenita: svmptomfrei. WaR- ` 











| 
| 
"a 1914 positiv. 
0 
| | 
17.! 205 ПИГ A Geboren: | — | Lues congenita; symptomfrei. WaR- He-Säckchen 
1914 ns 1014 | positiv. | 
| | 
| | 
1S.| 106 IIIA Geboren —- | Lues congenita: symptomfrei. WaR- | He-Siickehen 
| 1914 285 9 ]914. positiv. + 2 Neosal- ' 
| , varsaninjck- 
| , tienen. 
19.| 241 IIIA !Geboren | — Lues congenita (Keratitis parenchyma- | Unregelmäs- | 
1914 | 15 y 1910) tos. oculor ambor. + Gummata region ` sige [1g-Be- 
| elut. dex.). handlung. 
| | | lay Das Geschwür geheilt. Die | 
| | Augensymptome bedeutend verbes- ` 
| sert. ' : 
20.1 161111 B | Geboren Lues congenita: symptomfrei. WaR-  Hi-Sückchen 
1913 "51911 positiv. Ä 
| 
21° DO VB Geboren ges Lues congenita: хутріот геі. WaR- 1914 = 10-— 
1914 a 1911 positiv. 2> VII Mrk.- 
Inj. а O,014 
He. 
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Behandlung mit Hg- 
Kolloid 


vor der Behand- 


lang 


WaR 
| während der 
Behandlung 


і 


nach der Be- 


| | 
zx І | 
| Bemerkungen. | 
|  handlung | | 


CEE PC PE 


1914 "ie 7 VII Hg- 191 
Kolloid à 0,013 Hg.| 4 
1915 TA AIV Hg- ! 
Kolloid à 0,020 Hg. | 1 

| 








| 1914 %/11—*8/12 VI Hg- 

| Kolloid à 0,0136 Hg. 

| 1915 15/3—19/5 VIT Hg- 
Kolloid à 0,015 Hg. 
э ,— 9/9 VIL Hg-Kol- | 

' loid à 0,015 Hg. | 


1914 99/5 —?5/,9 VII Hg- 
Kolioid à 0,06% Hg. | 


1915 19/4-—16's VIT Hg- 
Kolloid à 0,0136 Hg. 


1915 15% 
Kolloid à 0,015 Hg. 


—8's V] Hg- 


1915 9/s—?5/e VI Hg- | 
Kolloid à 0,015 Hg. 
"CQ —/9 VII Hg- 


1914 !9/,—19?/^.4 VII 
Hg-Kolloid à 0,0186 


Hg. 
1919 27/2—*?/4 VIT Hg-' 
Kolloid à 0,0136 Hg. 


19 Le Ma + ++ 
u +++. 
`N SC 

ki fn 

"о ++ ++. 

Wis +++. 

зев + + +. 

1914 “з 


1915 29/5 VII Hg- | 19189" + + +. 


! 

Kolloid à 0,015 Hg. 
Kolloid à 0,02 Hg. 
| 


1915 ?9/,—?/s VII Hg- 
Kolloid à 0,0136 Hg. 
Mig? /, VII Hg- 
Kolloid à 0,0136 Hg. 


1914?"/s - ++. 1912 ^ 2+. 10. 

Zou + + +. +. "5 — 
21 1 
| 

19135^: + + +./1914 1" 10 
1914 “1 Le 
+++ 
2" n pestes 

„+++. 
19187. +++. ER +. 
1914*5/10 + + +. 
1915 "5 
+++. 

1914 'Y,s+++.°7 +++. 
Is + + +. An MEN, 
1915 5°% Wis + + +. 
+++. 

1914 1% Reng 19 
+++. +++. 

1915 ?* 4 — 
| 
tau | 
"rs. | 
Er м 
Mig +++. | 
2240 + + +. ' 
1914 a+ + +. 
Ib Bey 
+ | 

19142 5 tees =. 56 — 
Vip + + +. 

1915 #1 
+++. 


191532 +++. 


WEE +. 








22 1. Hg-Behandlung. 


в —. 
16 + + +. 








17 


+ 1461915. P. A. D. 
Bronchitis acuta. 


po bou 
1915 !! –. 


184. Hg-Sückchen à 


1,5 gr. 


13:5 —, 
1b g —, 


1, — 


игр. 


[КБ sea. 
ea + +. 


10°, 
‚1 


319 —. б 





33.39, Hg-Sückchen 


| 1915 !3/1o 
| а 2 Gr. 


+++. 





——. —.———————— 
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Ke 








|  Keratit parenchym. oculor. ambor. | Bebandlun- 
ausgeheilt. : gen während 

| der letzten 

vierJahre+ V, 


| | | | 
| | Zeit der ,  Vorher- 
Fall! Journal Nr. | Alter Infek- : Status presens | gehende Hg- 
| tion | Behandlung. 
| | | | 
| | | | | 
22.190 V C1915 Geboren! —  . Lues congenita; symptomfrei. WaR- 0 
| | 18/4 Te | positiv. 
| 23. | D. L. 73 Jahre) — Lues congenita (hereditaria tarda), | Mehrere Hg- 


| 








| Salvarsanin- ` 
jektionen. 





| 








Gruppe 9. Lues symp- 















































! ` a ME О С І mE ; 
1. ISIIB 1915 34 Jahre April | Symptomfrei. WaR + + +. 0 | 
E. W. 1914 | | 
2.116 IIIA 191532 © Un- . : | . 0 | 
| M. P. | ! bekannt 
“RB ILB 191539 . | J NET | 0 
| AM | | | 
` 4.115IIIBI91520 > > >œ Symptomfrei (Leukoderma colli, WaR 0 
| М.М. | +++). 
| 5. 267 IIT A 1914 25 | ; Symptomfrei WaR + + +. 0 
| HL. 
| 6. BIZ IIB191418 > — -. » › | 0 
| E. J. | | 
| | 
EOS | 
| C9 HL A 191521... — | ; , | 0 
Т.А. | | 
8. [103 IITA 191524 | > , Së, 0 
A. A. | | 
9.1 4722 Mpl. 36 , 190+ , > | 0 
1914 J. G. | 
10.| 19614 Mgl 8 > In | | | 0 
| 1914 E. J. | | bekannt | 
11.2541 B19 538 > p > | j 0 
| 19.| 


66 II B 191536 > | , > › 0 
К. E. | 
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, Behandlurg mit Hg- | == 
Kolloid 
lung 


1915 ?? ,—? з VII Hg- 
Kolloid à 0,0136 Hg. 
145—287 VII Hg-, 
Kolloid à 0,0136 Hg. ; 


1914 io! n VII 
Hg-Kolloid à 0,07 
He. 

1915?! ,—!6 s VII d 





Kolloid à 0,07 Hg. 
2505—18 6 TV He- Kol- 
loid a 0,07 Hg. 





tomfrei WaR + + +. 


| | 
29 4—? n VII Hg-Kol- | 





з + + +. 
loid à 0,07 Hg. | 
= э VII Hg-Kol- | 75/1 + + +. 
“re à 0,07 Hg. | 
Mesa 5 VII Hg-Kol- E +++. 
үл: à 0.07 Hg. За +++. 
и coo Vig Коо а + ++. 
à 0,07 Hg. | 
3 19—27 1 VII Hg-Kol- Mio + + +. 
| loid à 0,07 Hg. | Mio + + + 
13 0-27 a IV Hg-Kol- 13712 + + +. 
leid à 0,07 Hg. —— 
| 
| | 
18,—15, VII Hg- сил, +++. 
і Kolloid à 0,07 Hg. | "ı +++. 


,—; VI Hg-Kolloid в + + +. 
| ^à 0.07 Hg. 


| 
*? 34 —99 1 VII Hg-Kol- : !? 


‚1з +++. 
loid a 0,07 Hg. 
"a9 s VIT Hg-Kol- 35 + ++. 
loid a 0,07 Не. a + + +. 


d 9—4 10 VI Hg-Kol- | m. d ++. 
loid à 0,06 Hg. 

7 эн VIT Hg-Kol- B Pa + + +. 
loid a 0,07 Hg. | 


э +++. 


f 
vor der Behand- 


| 


| 


Wak 


während der 


9511915 4 4.55 +. 


Behandlung 


Wë + EEN 
A 


в — 


ЧА. 





nach der Be- 


handlung 


^ 


уле; 


Bemerkungen. 











Ey! ‘ 

20 g — 31 ; 
1 8 — 

11 d — ll’. 
115 

20 


Ug + + + 
S. au: Im o — 
dE 

"Hat Lk, 
un, Ib. 
28. 

o — 
At 
о; + 15 a — 
эн 

"a — 

э 

Pine. MPa 
"Tu — 
› 1 
3 — Dot + 


"s'a, Stomatit. levis. 
Io Hg-Behand- 


lung. 
14 н. Hg-Behandlung. 


^y. Stomatit. levis. 


754, Stomatit. levis. 
*/«. He - Behandlung. 


. Tux Stomatit. (ul- 


cerosa ). 

S Rezidiv (pap. 
mucos. vulvae et 
tonsillar.). 


. 8%, Stomatit. gan- 


gráüuos. 


. Zu Hg-Behandlung. 


. = s. Hg-Behandlung. 


! 5, Wg-Behandlung. 


- ——— ьа M —— M — M À— a a — MÀ | == D ar a 9 


Кай Joumal Ned Alter 














IS 


-1 


. 49 III A 1915 32 


. 341 ТА 191582 


. 91 I B 1915 5 
J. H. 
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| 
| | 


GR | 
| 


28 ПІВ 1915 28 


О. J. 


| 
| 





| 


| | 
| 
| 





V. N. | 





K. L. 


. 92 ПІВ 1915 23 


Un 


. 1124 III A 1915,27 


A.K. | 


. 119 III B 1915.59 


| K. J. | 








D 





. 102 ITI B 1915129 


| W.E. 








. 86 III B 1915 19 


K. B. 


| | 





Zeit der 


Infek- 
tion 


| - 
19 I B 1915 25 Jahre Un- 
bekannt | 


» 


. 1830 ITI B 1914 23 Jahre. 


| 


| 
| 


| 








Un- 


1912 


1915 


Sept. 


1914 


1914 


1906 


1908 


Un- 





| 


Status presens 


| Symptomfrei WaR positiv. 





, Symptonfrei WaR + + +. 
| bekannt | 


| 


| Symptomfrei WaR +++ Leukoder- 


ma colli. 


. Symptomfrei WaR + + +. 


| 


bekannt 


> D > 
› › › 
› > > 


Vorher- 
gehende Hg- 








| 


Hemiplegia 
| 1913, bekam 
dann cine Нр- 
| Kur. 


san + 2 Hg- 
Kuren. 





| Behandlung ` 


Gruppe 10. Lues symp- 


| 
| 


1919—1913 
VII Salvar- ` 


| Juni 1914 2 


Hg-Injektio- | 


| пеп. 
| 1914 3 Hg- 
| 


Salieyl. à 
0,05 + VII 
Mrk.-Injekt. | 
à 0,07 Hg. 
25 g— 37/4 1914! 
I Hg-Salicvl. 
à 0,05 VII! 
Argulan.-In- 
jektionen. 





Mehrere Hg- ; 
| Behandlun- | 
| кеп. 


по 1908— 
| 21/4 1909 3 | 
| Hg-Injekt.- - 
| behandlun- | 
| gen. | 
| 1913: 4 Hg- 
Behandlun- 
gen. 
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| WaR | 
Behandlung mit Hg- | та ори 
Kolloid vor der Behand- während der | nach der Be- | Bemerkungen. | 
| lung Behandlung : handlung | | 
| | | 
| | 
167110 VI Hg-Kol- | 3) + + +. ME arde +, Dat 18% + Ia Stomatit. levis. | 
loid à 0,08 Hg. Bu +++. | | Mate +, 24. Hg-Behand- | 
00754 EH. | lung. | 
304—747, VI Hg-Kol- | 1 + + +. Maye + +. S3 + + + “4/5, Stomatit. levis. | 
luid à 0,07 Hg. Sa + ++ "Us  Hg-Behand- ` 
| || Ge аар lung. 
| WEE | 
?/5—8/4 VI Hg-Kolloid ! ?s + + +. WEE DER 5's, Stomatit. levis. | 
| a 0,07 Hg. | | Moe. | "o Hg-Bchand- | 
| | Mn + + +. lang. | 
| | | Wig + + +. | 
| | 1019 + + +. | 
| { : | 
оо. _ NEN MEM _ a | "m | 
| 
| 
tomfrei WaR + + +. | 
N en _ | T" eee | 
2/9—??/4 VII Hg-Kol- | лэ + + +. MEE 374. 05/5 —. 71. Stomatit. levis. | 
. loid à 0,07 Hg. | 
| 
105—307 V Hg-Kol- morb + +. 0g — Ta, Stomatit. levis. | 
loid à 0,06 Hg. ts ++ + | 
3g + + 
32—33 VI Hg-Kolloid | э + + +. | Wea ++. (än UA, 
à 0,07 Hg. Nu | Suc WI ! 
9, 3:9, VI Hg-Kol-| "e +++. | PNE a 
loid à 0,06 Hg. 
| 
04—22° V Hg-Kol-|?*4 + + +. | Se gS | 
loid a 0,07 Hg. | 
‚1, 13/5 VII Hg-Kol- | is + + +. 185 — Ээ» —. 29 6 —.|?*'5 Hg-Behandlung. 
loid à 0,07 Hg. 
| ! т r R; ` ` 
| "ке VI Hg-Kol- | 8/4 + + +. WB, + + +. det + + 267116, Stomatit. levis. 
lid à 0,07 Hg. | — в — 8's. Hg-Behand- 
| lung. 
6' 7! о, | A „ vg / 
3—'/s VIT Hg-Kol- |’ + + +. Ta ++ + v4 cob. “t/s. Hg-Behandlung. 
' loid a 0,07 Hg. 00983 ++ + *g + + + | 
| l | A — e : 
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П 























| 


























| 
| ‚ Zeit der | | Vorher- 
Fall Journal Nr. | Alter | infek- | "tatus presens gehende Не- ' 
| tion ` ` Behandlung 
| i i | 
9. 109 II B 191561 Jahre 1855 | Symptomfrei WaR + + +. | Unregelmäs- 
B. B. | | sige Behand- 
| lung. 
10. 21 III B 1915 30 | Juni . Finige Hg- 
| M. A. © 1914 | Injektionen 
| | Juli 1914. 
11.7 III B 191531 ' 1913 ; ı 1913: 2 Hg- | 
S. S. | | | | Kuren. | 
| | | 
. 13.| 1506 Mpl. 32 1910 | ; , 1910— Мага : 
1914 K. J. | 1914: NIT ` 
Hg-Injek- 
| | tionskuren. ` 
| | 
| 
i 
13.| 4647 Мр. 55 1885 C | ; Eine We-Kur 
1914 A. E. | | 1855. | 
i | 
| | s 
— .14. 74 Мр. 1914 30 | 1910 , | 1910—Juni | 
| KA | | 1914 XII Hg- 
| ' , Injektions- : 
| Ä kuren. 

15. 23 Mpl. 1915 60 | 1580 › , | 1550. Eine | 
| E. A. | Hg-Kur. 
16. 314 Mpl. 1915 51 © IS | WIT Hg-In- 

| | 6. €. | jektionen 
| 1887. 

. 17.1567 Mnt 1915 39 | 1595 ` Eine Hg-Kur 
| Н. А. , 1595. | 

18.7 420 Kent, Ai Im: 2 He-Injek- 
| 1915 A. О. | ` | | tionskuren. | 
| | 

19.| S98 Кур. 27 c JUI > 1911—1913: 

1915 N. A. 4 Salvarsan- 

| | Injektionen 
| | und 7 Heg- | 
| | Injektions- | 

kuren. 

20. 160 HI B1915 Geboren. 1913 Svmptomfrei WaR positiv. Hg-Säckchen 
9 4 1909 + lHg-5alicvl. 
р und Merku- : 
| | riol. | 
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qq РАР вааран ааа ааа анаа ааа ааа аа АИИНИАШРННИНИИНИНИЦИНИННННННЦЦИННННЦНННО 

















M aR 
Behandlung mit Hg- - -—- — Ps cas ME Nu аы 
Kolloid Ivor dëi Behand- während der | EN der Be- | Bemerkungen. 
| lung | Behandlung handlung | 
1958—10 VII Hg-Kol- | s + + 4. Liege 157, — W's = 
luid a 0,07 Hg. | | Hz, Hs — 
| | | 23. сэ — | 
| | | a 
2371—43 VI Hg-Kol- | 3, +++. E Viu Le ue ү! o —. 1 o Hg-Behandlung. 
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M d 
13/4 —1?/» VII Hg-Kol- | 9л + + +. IE, Bu Mes 
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| 24: 91 VII Hg-Kol- |? i + + +. | y. 7 —. i Stomatit. levis. 
mrs à 0,07 Hg. ' "a, 1, —. Der Patient wurde 
| WEN 11 —. von dieser Hg-Kur 
15 4—. 17,9—, mehr beeinflusst 
15 


| 
| 
аз =. als von деп. vor- 

1916 8s —.! hergehenden. Er 
5 —.| hat sich sehr mu- 





| de gefühlt. Hat 
| vorher keine Sto- 
| matit. bekommen. 
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| | 
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19153 ^ vun E, 
1915 ° 
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| | | 
Ht 2 VII Hg-Kol-|? i c + fit 4.7244. Me To. Te | 
iod à 0,07 Hg. | Жы ZS = 
| | 7. —. 1916 
| pom o HO 
| | 
| 121 —??» VII Hg-Kol- | !? 1. + +. | "no. | Ha — 
^ loid à 0,07 Hg. 
1121—10 VIT Hg-Kol- Yi +++. Ua Ba 10. 206+ +.) 27/5, Hg-Behandlung, 
loid à 0,07 Hg. i ! 
| [] 
2091—93 VII Hg-Kol- | 741 + + +. з + +. Da ++. *s —. 15 Hg-Behandlung. 
loid à 0,07 Hg. | | 295 —, 14 — 
| 
з V Hg-Kolloid |: ++ +. | 35 5 —, "Pa Stomatit. levis. 
а Ge 07 Hg. Ta + + + | | 
14—10, VI He-kol- 24s +++. LUE ш, Ha. 77. — 795 Hg-Behandlang. | 
loid à 0,07 Hg. B | | 
| | 
| Е 
| lë Ба 
| 
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| | 
| Zeit der | | Vorher- 


Fall Journal Nr. | Alter ' Infek- Status priesens gehende Hg- 
| tion | ' Behandlung 


| | 
E ee 
| 
2i 265 IIIB1913 Geboren 1912 | Symptomfrei WaR + + +. | VII Serien 
"a 1910 Hg-Säckchen 
j à 1,5 gr. : 
VSerien Mrk.- 
inj. à 0.013 | 
gr. (jede Serie 
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nen). 
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22. 25 III B 1912 





D 10 1910 
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1914 A. N. bekannt 1891 dann 
eine Hg-In- : 
jektionskur. ` 


94.| 226 HIA 24 > 1910 2 ? › Tnregelmäs- 
1914 O. E. sige Hg-Be- 
handlung. 


AE 


25.| 218 III A 


1914 


1910? › › › 1910 cine Hg- 
Kur. 
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| 
| 
| 
| 
| 
| 
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| 23.1 4401 Мр. 58 Jahre Un- > › › Hemiplegia ` 
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| 
| 
| 
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Behandlang mit Не- 
ә | 
Kolloid i ‘vor der Behand- während der | nach der Be- Bemerkungen. 
lung | Behandlung handlung 
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ec 


sr 
144-9 11915 VIE Hg- 244, 1914 





Kolloid a 0,07 Hg.) + +: 
> 9" 8 VII Hg- Kol- 33. ah дф ! 
loid a 0,07 He. | LU rec Da 





15 ,—1? o V Hg-Kol- Jak, 
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. 168 IITB1915 27 Jahre 


62 NORD. MED. ARK., 1916, AFD. II, NiR 15. — KARL HEDEN. 


i V. G. 





. 179 IT B 1915 26 
| J. P. 
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| Lues recens (scleros. + seleradenit. uni- 
versalis + Exanthem. papulos. + pap. 
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mucos. tonsillar.). 
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Lues recens (sclerosrest. + seleradenit. 
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inguinal. + pap. mucos. penis ct ad | 


anum + Exanthem. maculos. annular. 


+ Leukoderma). 
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Symptomfrei. 
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Lues recens (seleros. + seleradenit. ingui- | 
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nal.+ Exanthem. maculo-papulos.). 
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HIE à 0,07 Hg. 
15—15 IV Neosalv. = 


| | WaR | 
| Behandlung mit Hg-; оа ey шы es a дазыл: 
Kolloid ‘vor der Behand. imum dos | PEN der Be- | Bemerkungen. 
| ' lung | Behanalung |, handlung | 
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a cL ERU ENG ME RSC ER І | 
10/, 17%, VII Hg-Kol- | geet. 06444 +. ",—, "17. "ло, Hg-Behand- | 
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15 VI He-Kol- |: ta + + +. 195 — Wy 155. Stomatit. ul- | 
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| 
m s V Hg-Kolloid 


b ee ды, 75. | 35» Stomatit. levis. 
Dat +. | 
Si. ds ER: =.) 


1—9 ь IV Neosalv. | 
=20 Salv. 


o 


23 





DIO -——, 


1916 "ı —. | 





| 
m 
à "i Hg. CS 
| 


64 NORD. MED. ARK.. 1916. AFD. Tl, NR 15. — KARL HEDEN. 


PP 




















| | 
| Zeit der Vorher- 
| Fall Journal Nr. Alter | Infek- | Status præsens vehende Hg- 
| | tion | Behandlung 
| | | 
Pie | лар | = 
| 11. 1241111ВҺ191522 Jahre -- Lunes recens (Odem, durum + seleradenit. 0 
і | А. А. inguinal. + Exanthem. papulos. + pap. 
| | mucos. tonsillar.). 
| | Fo BSymptomtrei. 
| 12. 1206 IL B 191530 > | -— Lues recens (scleros. 4 seleradenit. ingui- 0 
| dJ: J. ; ` nal.). 
| S Nymptomfrei. 
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13. 377 IL B 191551 . с — | Lues recens (scleros.  scleradenit. ingui- 0 
Kn | ! nal. + Roseul.). 
| | | 155.4 Symptomfrei. 
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i 
| | { | 
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I SEHEN 
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| | | palmar. et plantar.). 
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15. 21 II B 1919 23 — Lues recens (seleros. II. + seleradenit. 0 
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| 16. 211 IL B 1915 28 = Lues recens (seleros. + seleradenit. ingui- | 0 
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| К. В. | | nal.). 
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, Behandlung mit Hg- 
Kolloid. 














| 
| 
Bemerkungen. | 
lung Behandlung : handlung | 
PIS | | | | = | 
5:5—35/5 V Hg-Kolloid ’s + + +. | 24 —, | 
à 0,08 Hg. | | 
| /5-—30/5 TV Neosalv. - | 
2,0 Salv. | 
096—226 ТҮ Hg-Kol-/" 5 + ++. 10, —. "57. ? a. —. D'A Stomatit. levis. 
, leid à 0,08 Hg. | | | " 10. Hg-Behand- 
| 6/5195 V Neosalv. = lung. | 
2,1 Salv. | 
| 10—186 IV Hg-Kol- “4 + + +. Pa se ae 30 s, Stomatit. al- 
loid à 0,08 Hg. +++. cero- gangränos. 0 
, 9/,— 1! V Neosalv. “o+++. А1Ь. Einzeine kör-' 
2.1 Salv. COR +++. nige Zylinder. | 
+++. 18/3. 0 Alb., 0 Zy- 
I8 +++. linder. Hg-Be- 
Ä handlung. 
26 5—1.: IV Hg-Kol- #5 +++. | "8 +++. 1/7. Stomatit. levis. 
. loid à 0,07 Hg. | La +++, In Stomatit ul- 
'?'7—3;3 IV Neosalv. = lo + + +. cerosa levis. 
2,0 Salv. lle. Hg-Behand- 
lang. 
"s—" s; IV Hg-Kol- *s + + +. T ве: Us. Wa. s. Stomatit. levis. 
loid à 0,07 Hg. | 
"52—195 V Neosalv. = 
2,1 S lv. 
85—%;, IV Hg-Rol- "s + + +. >, +++. #5. Stomatit. levis. 
loid à 0,07 Hg. “ott. 
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loid a 0,07 Hg. au —. 


"äis V Neosalv.-- | 
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In der Gruppe 1 sind 17 Patienten mit Lues recens, die 
friiher unbehandelt waren, so Їгїһ zur Behandlung gekommen, 
dass WaR bei Beginn der Behandlung noch negativ war. Die 
Diagnose war jedoch in allen Fallen ausser nach dem klini- 
schen Aussehen durch den Nachweis von Spirochete pallida 
sichergestellt. 

Die Sklerosen haben sich ziemlich schnell, und im Durch- 
schnitt fünfzehn Tage nach Anfang der Behandlung epider- 
misiert. Was WaR betrifft, so hat sich die Reaktion in zwei 
Fällen (Fall 8 u. 11) während und nach der Behandlung die 
ganze Zeit über negativ gehalten. Ein Patient (Fall 1) zeigte 
während der Kur eine schwache positive Reaktion (+), die 
jedoch bald vollständig negativ wurde. (Die Stärke der WaR 
wird im folgenden mit +, ++ und + + + bezeichnet.) Bei 
allen den übrigen wurde die Reaktion stark positiv, um dann 
nach längerer oder kürzerer Zeit wieder negativ zu werden. 
In zwei Fällen (Fall 14, 15) trat während der Kur aus- 
ser positiver WaR eine kleinfleckige Roseola auf.. In sieben 
Fällen (Fall 2, 3, 6, 10, 13, 15 und 17) war die Reaktion 
schon am Schluss der Kur negativ, und in den übrigen sie- 
ben Fällen wurde sie nach durchschnittlich 18 Tagen nach 
Beendigung der Kur negativ. 

In diesen sowie in den folgenden Fällen ist die Beobach- 
tungszeit nach abgeschlossener Behandlung in der Regel 2 
Monate gewesen, nach welcher Zeit die Patienten die Anweisung 
erhalten haben, eine neue Quecksilberbehandlung zu begin- 
nen. Verschiedene der Patienten haben diese Anweisung jedoch 
nicht befolgt, sondern haben sich einer fortgesetzten Behand- 
lung vollständig entzogen und haben sich erst wieder einge- 
stellt, als Rezidive entstanden, andere haben, so lange WaR. 
negativ war, trotz der Aufforderung hierzu sich keiner neuen 
Hg-Behandlung unterworfen. So hat Fall 7 in dieser Gruppe, 
der die Quecksilberbehandlung nicht fortgesetzt hat, sich trotz- 
dem symptomfrei erwiesen und hat beinahe zwei Jahre lang 
negative WaR gehabt. 

In dieser Gruppe sind drei Rückfälle eingetroffen, und zwar 
.2 (Fall 9 und 12) in Form von positiver WaR resp. 79 
und 54 Tage nach Beendigung der Kur. Der Fall 2 wieder- 
um kam Ai Monat nach Abschluss der Kur mit Rückfall 
(Pap. mucos. ad anum + Exanthem. maculo-papulos.). 

In fünf Fällen trat am Schluss der Behandlung oder nach 
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derselben eine gelinde Stomatitis auf. Die Quecksilberdosis 
ist bei der Anwendung des Mittels in der Regel etwas gerin- 
ger gewesen, als bei der Behandlung mit Ol. Merkurioli und 
Huile grise, und trotzdem sind die Stomatiten bedeutend ge- 
wöhnlicher gewesen, als bei der Behandlung mit den genann- 
ten Präparaten. Trotz der gewöhnlichen Vorsichtsmassregeln 
kamen viermal Lungenembolien vor, sie waren aber in der 
Regel von sehr gelinder Natur. 

In der Gruppe 2 sind 22 vorher unbehandelte Patienten mit 
Hg-Kolloid behandelt worden. Bei Beginn der Behandlung 
hatten sie Sklerose + Scleradenit. inguinalis und starke posi- 
tive WaR, aber keine allgemeinen Symptome. 

Die Sklerosen haben sich nach durchschnittlich 15 Tagen 
nach dem Anfang der Behandlung epidermisiert, und was 
Wak betrifft, so war diese bei 7 (Fall 1, 3, 9, 11, 14, 16 und 
20) schon bei Abschluss der Kur, bei 13 (Fall 2, 4, 5, 6, 7, 
8, 10, 12, 13, 15, 17, 18, 19) nach durchschnittlich 32 Tagen 
nach derselben negativ, bei den zwei übrigen wurde sie aber 
in dem einen Falle (Fall 21) erst 5 Monate nach Beendigung 
der Kur negativ und in dem anderen Falle (Fall 22) verblieb 
sie während der ganzen Beobachtungszeit positiv. 

In dieser Gruppe sind drei Rückfälle eingetroffen (Fall 2 
u. 13) in Form von positiver WaR zwei Monate nach Abschluss 
der Kur, sowie einer (Fall 6) in Form von Papul. mucos. ton- 
sillar. und positiver WaR zwei Monate nach abgeschlossener 
Kur. Sechs Patienten bekamen bei oder nach Abschluss der 
Kur eine gelinde Stomatitis und einer (Fall 2) eine leichte 
Hg-Colitis. Embolien kamen zweimal vor. 

Aus der Gruppe 3 geht hervor, dass 14 vorher unbehandelte 
Patienten — ausser Fall 11 mit Reinfektion — unter Behand- 
lung gekommen sind und da ausser Sklerose, Adenit. und po- 
sitiver WaR noch eine ausgebreitete Roseola gehabt haben, 

Die Sklerosen haben sich in ungefähr derselben Zeit wie 
in den beiden vorhergehenden Gruppen epidermisiert und die 
Roseola war nach durchschnittlich 16 Tagen nach Beginn der 
Kur versehwunden. Was WaR betrifft, so wurde die sebei 
einem Patienten mit Reinfektion (Fall 11) schon 10 Tage nach 
der Injektion, bei den übrigen, ausser dem Fall 14, nach durch- 
schnittlich 29 Tagen nach der Beendigung der Kur negativ- 
In Fall 14 hielt sich WaR während der ganzen Beobach- 
tungszeit stark positiv. 
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In dieser Gruppe sind 7 Rückfälle eingetroffen, und zwar 
3 (Fall 1, 2 und 9) in Form von positiver WaR 21/2, 3 und 
4 Monate nach Abschluss der Kur, sowie 4 (Fall 3, 7, 12 u. 
14) in Form von positiver WaR und allgemeinen Symptomen 
б. Aus, 24/2 und 4 Monat nach abgeschlossener Kur. Lun- 
genembolien kamen dreimal und Stomatiten bei drei Patienten 
vor. Bei einem Patienten (Fall 5), der gleichzeitig eine aus- 
gebreitete Dermatitis bekam, war die Stomatitis sehr schwer 
und der Patient ging zu Mors an Pneumonie. Über diesen 
Fail will ich in Kürze berichten. 

Nr. 465 I B/1914 B. Н. kam den ?!/ 1914 mit Lues recens 
(Sklerose + Scleradenit. inguinalis + Roseola + Seborrhea ca- 
pitis) ins Krankenhaus und erhielt vom *4/s—*4/10 VII Hg- 
Kolloid а 0,10 g Hg. Er bekam somit eine etwas grössere 
Quecksilberdosis, als die Patienten später erhalten haben. Der 
Pat., der kariöse schlechte Zähne hatte, hatte bei Beendigung 
der Kur eine gelinde Stomatitis. Nach seiner Entlassung 
hatte er sein Zahnfleisch schlecht gepflegt, ausserdem war er 
Alkoholiker und starker Zigarettenraucher. Am °%/1: 1914 
kam er ins Krankenhaus zurück und hatte nun eine sehr 
schwere Stomatitis mit nekrotisiertem, schmierigem, belegtem 
Zahnfleisch, nekrotischen Ulcerationen an den Zungenrändern 
sowie an den Innenseiten der Buccae und an den Tonsillen. 
Er konnte nur flüssige Kost verzehren; WaR war negativ: 
Im Capillitium zeigte sich die Haut mit einer Mehrzahl mil- 
limeterdicker Schichten gelblichweisser, trockner Schuppen be- 
legt. Die Veränderungen erstreckten sich einige cm unter- 
halb der Haarwuchsgrenze an der Stirn, wo sie sich mit einem 
girlandenförmigen Rand von der gesunden Haut abgrenzten. 
Plantae pedis und palm. man. lebhaft gerötet und geschwol- 
len. Die Veränderungen erstrecken sich mit einer scharfen 
Grenze gegen die Dorsalseite über die erwähnten Gebiete. 
Kleinere solche Veränderungen auch an den Dorsalseiten der 
distalen Phalangen, Nägel frei. Nirgends Blasenbildung oder 
Ekzempapeln. Im Zentrum zeigen sich beinahe überall dicht- 
sitzende, durch die Epidermis hindurchschimmernde gelbe Par- 
tien (kleine Abszesse). Die sichtbaren Schleimhäute sowie die 
Haut ausser auf den genannten Gebieten frei, ausser dem Pra- 
putialsack und der Glans, die der Sitz einer heftigen Balani- 
tis sind. Pat. bedeutend abgemagert, Allgemeinzustand herah- 
gesetzt. 0 Alb. 
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12 Stomatitis besser. °/12 die Dermatitis in palm. und plant. 
hat an Intensität zugenommen, in den Falten sind Ragaden 
entstanden. 

1s. Gangrüne in den Hautfalten zwischen den Fingern, 
grosse Hautpartien sind abgestossen worden. 0 Alb. Stoma- 
titis jetzt geheilt. WaR —. 

15/12, Kleine und grössere entzündliche und schliesslich 
abszedierende Partien sind an Armen und Beinen entstanden. 
In den Penoscrotal- und Inguinalfalten sowie der regio supra- 
pubic. ist eine heftige Dermatitis entstanden, die denselben Ver- 
lauf, wie die früher beschriebene, genommen hat. Hier mit 
sehr tiefen, brandigen Geschwüren. Spuren von Albumin 
Im Sediment keine Zylinder. | 

(is, Albumingehalt etwas erhöht. Im Sediment spärlich 
körnige Zylinder und Leukozyten. Der Harn konzentriert. 
braun. Im Sediment ausserdem Staphylokokken und dunkle 
Körner mit Brownscher Bewegung, Hg-Kolloid? 

18/12. Auf Bouillon überführtes Blut zeigt keine Bakterien- 
entwicklung. Die Hautveränderungen haben an Intensität und 
Umfang zugenommen und haben sich nun über beinahe den 
ganzen Körper erstreckt. Allgemeinzustand schlecht. Fieber 
zwischen 39—40 ist hinzugetreten. Im Harn 1°. Alb., ziem- 
lich reichliche Zylinder und Leukozyten sowie dunklere Kör- 
ner mit Brownscher Bewegung (Hg-Kolloid?) 

“242, Der Harn enthält Spuren von Alb., Sediment wie vor- 
her, Allgemeinzustand unveründert. 

"i. Gegenwärtig ist beinahe die ganze Hautoberfläche lel- 
haft entzündet, herdweise ulzeriert, meistens aber mit grossen 
zusammenhängenden, leicht sich ablösenden Schuppen und De- 
tritusmassen bedeckt. Nikolskys Symptom ist nicht vorhan- 
den. 

"A. Es ist eine bedeutende Besserung eingetreten. An den 
Extremiteten ist die Haut blasser, herdweise beinahe normal. 
Temp. wieder normal. Fortfahrend finden sich Spuren von 
Alb. und einzelne kórnige Zylinder und Leukozyten sowie die 
vorher erwühnten Kórner mit Brownscher Bewegung. Allge- 
meinzustand etwas verbessert. 

161. Harn und Faces teilweise im Bette. 1 WaR —. Im 
Allgemeinzustand ist eine augenscheinliche Verschlechterung 
eingetreten. Temp. auf 39—40 gestiegen, etwas umnachtet. 
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Kein Husten. Dekubitusgeschwiire sind aufgetreten. Mors 
am 2°; um 1 Uhr vorm. 

Die Stomatitis wurde mit Н„О„ behandelt, die Dermatitis 
auf die gewöhnliche Weise. Ausserdem erhielt Pat. Stimu- 
lantia. Über die Hg-Analyse am Harn berichte ich in einem 
anderen Zusammenhang — Fall 6 in der Tabelle über die Harn- 
analysen. 

Sektion 21/1 1915. 

Die Leiche ist stark abgemagert. Über Kreuzregion, Schul- 
tern, Trochantergegenden und Fersen erscheint die Hautbe- 
deckung ulzeriert und legt eine an den meisten Stellen bran- 
dige, unreine Wundfläche bloss. Die ganze Haut im übrigen 
ist glatt, von normalem Aussehen, ausser dass sie, besonders 
an den Extremiteten, mit leicht ablösbaren, dünnen Schuppen 
bedeckt ist und dass sich an zerstreuten Stellen an Beinen 
und Hüftbeinkämmen oberflächliche und an den Geschlechts- 
teilen und der Gegend um dieselben tiefere Exkoriationen be- 
finden. 

Nasen-, Mund- und Analöffnung zeigen keine pathologischen 
Veränderungen. Die unteren Teile beider Hornhäute zeigen 
eine quergehende Trübung. Bei der Eröffnung des Brustka- 
stens finden sich die Lungen in ihren oberen Teilen mit leicht 
ablösbaren Adhärenzen an der Brustwand befestigt. Kein In- 
halt in den Pleurahöhlen. Der Herzbeutel enthält ungefähr 
350 ccm klare, gelbe Flüssigkeit. 

Das Herz von normaler Grösse. Pericardium glatt und glän- 
zend, besonders um die Gefüssverzweigungen blauweiss schim- 
mernd (verdickt). Klappen und Öffnungen ohne Anm. Das 
Herzfleisch etwas verdickt, der Schnittrand ist unbedeutend 
angeschwollen und erscheint überall mit gelbweissen Fettbün- 
deln durchsetzt. Gewicht 270 g. Koronargefässe ohne Anm. 

Die Lungen an der Oberfläche teilweise mit ziemlich fest- 
sitzenden fibrinösen Fetzen bedeckt, besonders die unteren 
Teile der rechten Lunge fühlen sich luftpolsterig an. Am 
untersten Lobus der rechten Lunge ist ein 10-pfenniggros- 
ses, gelbweisses Gebiet sichtbar, das, wie sich beim Einschnitt 
zeigt, einem mehr als haselnussgrossen, scharf begrenzten Herde 
mit gelbgrauem käsigem Inhalt entspricht und diesen kapselar- 
tig begrenzt. Das Lungengewebe in diesem Lobus von vermehr- 
ter Konsistenz, stark hyperämisch, gibt bei Druck eine luftschäu- 
mende, beinahe klare Flüssigkeit in reichlicher Menge ab und 
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ist bei Druck spröde. Schnittfläche von deutlich chagrinrotem 
Aussehen. Übrige Loben der rechten Lunge ohne Anm. Der 
untere Lobus der linken Lunge zeigt im grossen ganzen ähn- 
liche Veränderungen wie der rechte, berdweise noch ausge- 
sprochenere. Bronchialschleimhaut gerötet, in den gröberen 
Luftröhren ganz bedeutende Mengen blutfarbigen Inhalts. 

Die Milz wiegt 470 g, sie ist von weicher und schlaffer Kon- 
sistenz. Schnittfläche schwellend. das Parenchym schmierig, 
zerfallend. 

Die Leber wiegt 2340 gr von ziemlich weicher Konsistenz, 
der Rand stumpf, an der Schnittfläche ist die Leberzeichnung 
von einem solchen Aussehen, wie es bei Fettdegeneration nach 
Alkoholmissbrauch vorzukommen pflegt, und auf der Messer- 
klinge findet man zahlreiche Fettropfen. 

Nieren. Die rechte Niere wiegt 175 gr, die linke 200 gr. 
Sie sind von schlaffer Konsistenz. Beim Schnitt zeigt sich 
die Rinde bedeutend verdickt, von graugelber Farbe und mit 
undeutlicher Zeichnung. Die Pyramiden sind stark hervor- 
tretend graurot, die Schnittfläche schwellend. Die Kapsel löst 
sich mit Leichtigkeit. 

Nebennieren ohne Anm. Im Darmgekröse findet sich eine An- 
zahl vergrösserter, teilweise verkalkter Lymphdrüsen. Der 
Darmkanal zeigt keine gröberen Veränderungen, nur der un- 
tere Teil des Kolons zeigt eine stärkere Gefässanfüllung als 
normal. Schleimhaut ohne Anm. Der Hirnschädel wurde nicht 
geöffnet. 

P. A. D.: Pneumonia acuta cruposa bilateralis + Pleuritis 
adhæsiv. bilat. + Tuberculosis pulmon. et gland. mesenterial. 
+ Degeneratio adiposa myocardii, hepatis et renum + Myocar- 
ditis, splenitis et Nephritis acuta parenchymatosa + Dermati- 
tis chronica + Ulcera gangrenos. cutis. 

Leber, Nieren, Dickdarm und Injektionsherde wurden in 
5% Formalin gelegt. Über die an diesen Organen vorgenom- 
menen mikroskopischen und anderen Untersuchungen berichte 
ich im späteren Teil der Arbeit. 

Dass der fragliche Fall ein so trauriges Ende nahm, rührt 
daher, dass das kolloide Quecksilber, das so oft Stomati- 
ten hervorruft, bei diesem Patienten eine sehr heftige Stoma- 
titis und ausserdem eine ebenso heftige Dermatitis hervorrief. 
Dieser Patient war vielleicht mehr als andere für eine Sto- 
matitis disponiert. Er bekam erstens eine grössere Dosis 
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als die Patienten später im allgemeinen erhielten, da ich in 
diesem Stadium meiner Untersuchungen noch keine schwere 
Stomatitis gehabt hatte. Der Patient hatte ausserdem ein 
sehr schlechtes, ungepflegtes Zahnfleisch, kariöse Zähne und 
war ein sehr starker Zigarettenraucher. Er hatte die ganze 
Zeit nach seiner Entlassung, auch die Tage vor seiner An- 
kunft ins Krankenhaus, täglich 25—30 Zigaretten geraucht. 
Nachdem die Stomatitis seinen Allgemeinzustand herabgesetzt 
hatte, trat eine gewaltsame Quecksilberdermatitis hinzu, für 
welche der Patient auch vielleicht mehr als andere durch seine 
im Journal beschriebene Hautkrankheit disponiert war. Spä- 
ter kam noch eine akute Nephritis hinzu, und alles dieses zu- 
sammen bewirkte bei einem Alkoholiker, dass der Fall einen 
solchen Ausgang nahm. Wäre nicht Pneumonie hinzugetre- 
ten, hätte der Pat. sich vielleicht wieder erholt, denn sowohl 
sein Allgemeinzustand wie die Dermatitis hatten sich, bevor 
er seine Pneumonie bekam, gebessert. 

In dieser Gruppe hat noch ein Patient (Fall 8) eine Hg- 
Dermatitis und eine gelinde Nephritis nach seiner dritten kol- 
loidalen Hg-Kur bekommen. Der Patient bekam bei seiner 
ersten Kur !?/s—!?/0 1914 VII Hg-Kolloid à 0,11 gr Hg. Die 
anderen Hg-Kuren bestanden aus je УП Inj. à 0,07 gr Hg. 
Die letzte Kur wurde am !9/s 1915 abgeschlossen. Ende Mai 
bekam der Pat. einen Ausschlag über den ganzen Körper, der 
meist an den Unterarmen und Händen lokalisiert war. Er wurde 
zuerst poliklinisch mit Salben behandelt. ?°/ Spuren von 
Albumin. Hatte vorher kein Albumin gehabt. Er wurde den 
*a—'/9 1915 im Krankenhaus St. Goran 1. Abt. behandelt. 
Er hatte bei der Ankunft eine sehr gelinde Dermatitis, die 
wie im vorigen Falle auf die Innenseiten der Hände und Füsse, 
zwischen den Fingern, an den Dorsalseiten der Finger loka- 
lisiert und um die Fussgelenke und Unterschenkel weniger stark 
ausgesprochen war. Die Veränderungen am Körper waren dann 
beinahe verschwunden. Der Harn enthielt Spuren von Albu- 
min 0,3%, sowie vereinzelte körnige Zylinder. Der Hautaus- 
schlag wurde mit Resoreinumschlag und Boecks Liniment be- 
handelt und war bei der Entlassung zurückgegangen. Der 
Harn war dann eiweissfrei ohne Zylinder. Betreffend die Hg- 
Analyse des Harns bei diesem Pat. siehe die Tabelle über 
diese = Fall 7. 

Nach Gruppe 4 sind 30 Patienten mit Lues recens, die aus- 
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ser Roseola andere Zeichen von Lues, z. В. papulöses Exan- 
them, muköse Papeln u. a. darboten und vorher keine Hg- 
Behandlung bekommen hatten, mit Hg-Kolloid behandelt wor- 
den. 

Die Symptome verschwanden nach durchschnittlich 20 Ta- 
gen nach Beginn der Kur, und WaR, die bei sämtlichen zu 
Anfang der Behandlung und beim Abschluss der Kur stark 
positiv war, wurde in den Fällen 1—24 nach durchschnittlich 
40 Tagen nach Beendigung der Quecksilberbehandlung nega- 
tiv. In Fall 25 wurde dieselbe erst nach fortgesetzter Be- 
handlung mit Hg-Kolloid und etwas über sieben Monate nach 
Schluss der ersten Kur negativ. In den Fällen 26—30 blieb 
sie während der ganzen Beobachtungszeit stark positiv. 

In dieser Gruppe sind fünf Rezidive eingetroffen, zwei (Fall 
1 und 18) in Form von positiver WaR, einen bezw. drei Monate 
nach Beendigung der Kur. Fall ò bekam einen Rückfall in 
Form von Lues III (Papul. pustul. + ulcera cutanea; WaR —, 
Noguchis Kutanreaktion positiv) 23/2 Monate nach Abschluss 
der Kur. In zwei Füllen (Fall 26 und 27) zeigten sich Re- 
zidive in Form von mukósen Papeln vier bezw. zwei Monate 
nach Schluss der Kur. Ein Patient (Fall 29) bekam wührend 
der Behandlung mit Hg-Kolloid eine rechtsseitige Acusticus- 
neuritis. Bei neun Pat. zeigte sich nach der Kur eine gelinde 
Stomatitis. Drei Patienten bekamen einmal im Verlaufe der 
Kur einen gelinden Lungenembolus. 

Wie aus der Gruppe 5 hervorgeht, sind 56 Patienten mit 
Lues II und vorher unbehandelt mit Hg-Kolloid behandelt 
worden. In sämtlichen Fällen konnte die Infektionszeit nicht 
mit Sicherheit festgestellt werden. 

Die Patienten waren nach durchschnittlich 18 Tagen nach 
Beginn der Kur symptomfrei und WaR war in sieben Fallen 
(Fall 4, 11, 21, 37, 45, 47 u. 48) beim Abschluss der Kur ne-. 
gativ. In den übrigen Fallen, ausser den Füllen 55 u. 56, 
war sie nach durchschnittlich 35 Tagen nach Abschluss der 
Behandlung negativ. In Fall 55 wurde sie erst nach fort- 
gesetzter Behandlung mit Hg-Kolloid und ungeführ sechs Mo- 
nate nach Schluss der ersten Kur negativ. In Fall 56 ver- 
blieb sie wührend der ganzen Beobachtungszeit stark positiv. 

Zwei Patienten in dieser Gruppe (Fall 39 u. 54) waren bei 
der Aufnahme in das Krankenhaus gravid. Fall 39 kam den *!/1 
1915 ins Krankenhaus und war dann im 5. Monat schwanger. 
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Sie erhielt vom ?!/i——!/s VII Hg-Kolloid à 0,07 Hg und WaR 
war am 28. April negativ. Den ‘/7 1915 wurde sie von einem 
ausgetragenen Fötus entbunden, der bei der Geburt 3,500 gr 
wog. Das Kind starb an Asphyxie. Bei der Sektion wur- 
den kleine Blutungen in den Pleurae, aber keine makro- oder 
mikroskopische Zeichen von Lues beobachtet. 

Der andere Fall (Fall 54) fand den ??/» 1915 1m Kranken- 
haus Aufnahme und erhielt den ?*5/s—!5.3 V Hg-Kolloid à 0,07 
Hg und WaR war den ??/s negativ. Sie wurde am ?'/s von 
einem lebenden Fötus entbunden, der bei der Geburt 2,300 gr 
wog und keine Zeichen von Lues darbot. WaR war bei dem 
Kinde am !*/a, 11% u. !7/s negativ. Am !'/4 begann das Kind 
mit der Quecksilberbehandlung, es hat sich die ganze Zeit 
über normal entwickelt (Gewicht am "is 4,500) und keine 
Zeichen von Lues dargeboten. 

In dieser Gruppe sind sieben Rückfälle eingetreten (Fall 
3, 9, 10, 17, 34, 50, 52) in Form von positiver Wak zwei bis 
vier Monate nach Abschluss der Kur. 

Bei den Patienten in dieser Gruppe entstand in 27 Fallen 
nach Beendigung der Kur Stomatitis. In den meisten Füllen 
war sie sehr gelinde, in fünf Füllen (Fall 18, 23, 24, 38, 34) 
war sie indessen recht bósartig, heilte aber, wie gewóhnlich, 
ziemlich schnell. Bei keinem der Patienten in dieser Gruppe 
entstand Embolus. 

Nach der Gruppe VI sind 19 Patienten mit Lues II, die 
vorher Quecksilberbehandlung bekommen hatten, mit Hg-Kol- 
loid behandelt worden. Die Infektion hatte in den Füllen, 
wo sie bekannt war, !/s—5 Jahre vor der Behandlung mit 
Hg-Kolloid stattgefunden. Zwei (Fall 1 u. 12) hatten zwei 
Monate vor der Aufnahme in das Krankenhaus Quecksilberbe- 
handlung bekommen, einer (Fall 7) drei, einer (Fall 5) fünf 
Monate vorher und der Rest 1—6 Jahre früher. Die meisten 
hatten vor ihrem Rückfall eine unvollständige Behandlung 
erhalten, aber einer (Fall 8), der 1913 Lues bekommen hatte, 
hatte damals eine »Abortivkur,, 2 Hg-Kuren und 8 Salvar- 
saninjektionen bekommen. 

Die Patienten waren nach durchschnittlich 16 Tagen symp- 
tomfrei und WaR war bei sechs (Fall 1, 2, 4, 8, 14 u. 17) 
bei Abschluss der Kur, und bei den übrigen, ausser den Fäl- 
len 18 u. 19, nach durchschnittlich 49 Tagen nach derselben 
negativ. In Fall 18 wurde sie erst ungeführ drei Monate nach 
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Abschluss der Kur negativ, und in Fall 19 hielt sie sich 
wührend der ganzen Beobachtungszeit stark positiv. 

Von den Patienten in dieser Gruppe war eine (Fall 6) bei 
der Aufnahme in das Krankenhaus im 5. Monat gravid. Sie er- 
hielt vom ?*/j—?:[; 1914 VII Hg-Kolloid à 0,07 sowie vom 
1/s—!2/4 1915 VII à 0,07 und WaR war den :#/1 1915 negativ. 
Sie wurde zu normaler Zeit von einem Fótus entbunden, der 
bei der Geburt 4,000 g wog und keine sichtbaren Zeichen von 
Lues darbot, aber während des Partus starb. 

P. A. D: Hernia diaphragmatica; keine Zeichen von Lues. 

In dieser Gruppe sind zwei Rückfälle eingetreten, und zwar 
einer (Fall 3) in Form von positiver WaR einen Monat nach 
Schluss der Kur und einer (Fall 15) in Form eines makulö- 
sen Exanthems und positiver WaR ungeführ fünf Monat nach 
Abschluss der Kur. 

Nach Beendigung der Kur ist in neun Füllen Stomatitis 
aufgetreten, die aber nur in einem Falle (Fall 9) von etwas 
schwererer Beschaffenheit war, aber doch bald heilte. Bei 
zwei Patienten kam einmal wührend der Kur Lungenembolus 
vor. 

Wie aus der Gruppe 7 hervorgeht, sind 10 Patienten mit 
Lues III mit Hg-Kolloid behandelt worden. In sieben Füllen 
(Fall 1, 2, 83, 4, 5, 6 u. 8) war die Infektion unbekannt und 
sie hatten sämtlich, ausser Fall 6, vor der Behandlung mit 
Hg-Kolloid keine Quecksilberbehandlung bekommen. Dieje- 
nigen, die eine Quecksilberbehandlung bekommen hatfen, hat- 
ten alle, ausser Fall 9, eine sehr unvollstündige erhalten. 
Fall 9 hatte eine sehr kräftige Hg-Behandlung, XI Injektions- 
kuren und vier Salvarsan bekommen, aber trotzdem in den 
letzten Jahren bei mehreren Gelegenheiten positive WaR ge- 
habt. 

Die klinischen Symptome verschwanden nach durchschnitt- 
lich 20 Tagen nach Beginn der Behandlung, und ein Patient 
(Fall 6) mit einer Retinochorioiditis wurde bei der Behandlung 
bedeutend besser. Was WaR betrifft, so war sie bei zwei 
(Fall 2 u. 6) am Ende der Kur, bei den übrigen, ausser den 
Fallen 8, 9 u. 10, nach durchschnittlich 50 Tagen nach Be- 
endigung der Kur negativ. In Fall 8 wurde sie erst nach 
wiederholter Behandlung mit Hg-Kolloid und ungeführ sechs 
Monate nach Abschluss der ersten Kur negativ. In den Füllen 
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9 u. 10 blieb sie während der ganzen Beobachtungszeit stark 
positiv. 

Drei der Patienten in dieser Gruppe (Fall 2, 3 u. 7) haben 
Rezidive in Form von positiver WaR ein bis zwei Monate 
nach Schluss der Kur bekommen. Drei Patienten bekamen 
nach Beendigung der Kur eine gelinde Stomatitis und einer 
bekam einmal während der Kur Lungenembolus. 

Nach der Gruppe * sind 23 Patienten mit Lues congenita 
mit Hg-Kolloid behandelt worden. Die Patienten sind vor 
der Behandlung mit Hg-Kolloid teils im :Lilla Hemmets Pro- 
fessor Welanders, teils im Krankenhause St. Göran behandelt 
worden. Einer (Fall 23) war Privatpatient. Alle, mit Aus- 
nahme der Fälle 16 u. 22, hatten vorher Quecksilberbehand- 
lung bekommen. Sie boten bei Beginn der Behandlung mit 
Hg-Kolloid, ausser Fall 19, keine anderen Zeichen von Lues 
als starke positive WaR dar, die in der Regel durch die vor- 
hergehende Behandlung nicht beeinflusst worden war. Die 
Kinder erhielten 1—3 Hg-Kolloidkuren, gewöhnlich VII Inj. 
in jeder Kur und, wie die Erwachsenen, jede Injektion mit 
einem Zwischenraum von ungefähr fünf Tagen. Die einzel- 
nen Graben wechselten je nach Gewicht und Allgemeinzustand 
zwischen 0,0068—0,02 g Hg. Nach der Behandlung mit Hg- 
Kolloid sind sie im allgemeinen zu einer anderen Hg- Behand- 
lung übergegangen. 

Während oder nach der Behandlung mit Hg-Kolloid wurde 
WaR hei allen, ausser dem Fall 23. wenn auch in den mei- 
sten Fällen vorübergehend, negativ. Bei dem Falle 23, der 
in den letzten drei Jahren vor der Behandlung mit Hg-Kol- 
loid mit wiederholten Hg-Injektionskuren und Salvarsan be- 
handelt worden war, aber während dieser ganzen Zeit posi- 
tive WaR gehabt hatte, verblieb die Reaktion auch bei wie- 
derholten Behandlungen mit Hg-Kolloid stark positiv. In 
Fall 19 zeigte das kolloide Quecksilber eine sehr kräftige Ein- 
wirkung auf die klinischen Symptome. 

Zwei Fälle haben zum Tode geführt, der eine Fall (Fall 12) 
an einer, möglicherweise durch Hg verursachten, akuten Ne- 
phritis, der andere (Fall 15) an einer akuten Bronchitis. Fall 
12 erkrankte ungefähr fünf Wochen nach der letzten Hg-Kur 
und hatte am 51 1915 bedeutend Albumin. Das Kind war 
seit einigen Tagen unwohl gewesen und hatte Fieber gehabt. 
%/11 Allgemeinzustand verschlechtert, der Albumingehalt hatte 
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um 12%? zugenommen, reichlich körnige und hyaline Zylin- 
der im Sediment. "in Zustand noch mehr verschlechtert, 
Temp. 38°, Mors 3,45 nachm. 

Bei der Sektion zeigte sich, dass der Tod durch eine akute 
Nephritis bedingt war. Die Nieren wurden in 5% Formalin 
fixiert. Über den mikroskopischen Befund berichte ich im 
letzten Teil der Arbeit. In beiden Hinterbacken, meist in 
der linken, fanden sich nach den Injektionen Herde, die eine 
schleimige, eiterige Flüssigkeit enthielten, in der kleine Hg- 
Ansammlungen von Kokkengrösse und kleiner, denen in dem 
angewandten Präparat hinsichtlich der Brownschen Bewegung 
vollständig ähnliche Körner beobachtet werden konnten. Aus- 
serdem wurden grössere Konglomerate ähnlicher Körner wahr- 
genommen. Die Injektionsherde wie die Nieren wurden aufbe- 
wahrt, und berichte ich darüber in einem anderen Zusammenhang. 

Der andere Fall, Fall 15, starb den !!/s 1915, nahezu acht 
Monate nach der letzten Injektion von Hg-Kolloid, an einer 
akuten Bronchitis. Reste einiger Injektionsherde wurden, wie 
ın dem ebenbeschriebenen Falle, aufbewahrt. 

Nach der Gruppe 9 sind 15 Patienten mit symptomfreier 
Lues, aber stark positiver WaR, die vorher keine Behandlung 
erhalten hatten, mit Hg-Kolloid behandelt worden. In 13 
Fällen war die Infektion unbekannt, in den beiden übrigen 
Fällen aber (Fall 1 und 9) hatte die Infektion 1 und 11 Jahre 
vorher stattgefunden. Von diesen waren sechs (Fall 2, 3, 4, 
8, 11 und 17) bei Abschluss der Kur und sechs (Fall 1, 5, 6, 
7, 9, 10) nach durchschnittlich 47 Tagen nach Beendigung der 
Kur negativ. Die drei übrigen (Fall 13, 14 u. 15) verblieben 
während der ganzen Beobachtungszeit positiv. 

In dieser Gruppe sind drei Rückfälle eingetreten, und zwar 
zwei (Fall 8 u. 12) in Form von positiver WaR 1 !/s und 3 1/2 
Monate nach Abschluss der Kur sowie einer (Fall 6) in Form 
von mukösen Papeln acht Monate nach Beendigung der Kur. 
Dieser Patient erhielt nur IV Hg-Kolloidinjektionen und 
musste infolge einer ziemlich schweren Stomatitis die Behand- 
lung abbrechen. | 

Acht Patienten bekamen nach der Kur Stomatitis, davon 
zwei (Fall 6 u. 7) ziemlich schwer. Bei keinem Patienten in 
dieser Gruppe entstand Lungenembolus. 

Wie aus der Gruppe 10 hervorgeht, sind 25 Patienten mit 
symptomfreier Lues und starker positiver WaR, die vorher 
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Hg-Behandlung erhalten hatten, mit Hg-Kolloid behandelt 
worden. 

Unter diesen war die Infektion in drei Fällen (Fall 1, 8 u. 
23) unbekannt. Der eine Fall (Fall 1) bekam 1913 Gehirn- 
blutung und erhielt damals eine Hg-Kur, dann aber keine Be- 
handlung. Der zweite Fall (Fall 8) wurde 1913 von einem here- 
ditärluetischen Fötus entbunden und erhielt 1913 vier Hg- 
Kuren. Der dritte Fall (Fall 23) bekam 1894 Hirnblutung 
und erhielt damals eine Quecksilberbehandlung, später aber kei- 
ne. Bei den übrigen hatte die Infektion 1—30 Jahre vor der Be- 
handlung mit Hg-Kolloid stattgefunden. Die meisten von ih- 
nen haben eine sehr unvollständige Behandlung bekommen, 
und in fünf Fällen (Fall 13, 15, 16, 17 u. 25) hatten die Pa- 
tienten nur eine Hg-Kur bekommen. Zwei Fälle (Fall 12 u. 
14) hatten eine sehr kräftige chronische intermittierende Queck- 
silberbehandlung bekommen, die WaR doch nicht negativ ge- 
macht hatte. Zu dieser Gruppe gehören auch drei Kinder mit 
erworbener Lues. Der eine Fall 20 wurde 1913, wahrschein- 
lich durch eine Schwester, infiziert. Die Fälle 21 u. 22 wur- 
den 1912 angesteckt. Sie hatten sämtlich vor der Behandlung 
mit Hg-Kolloid eine sehr kräftige Quecksilberbehandlung be- 
kommen, die jedoch auf WaR nicht eingewirkt hat. Bei Be- 
ginn der Behandlung mit Hg-Kolloid waren die meisten ein 
Jahr und darüber ohne Behandlung gewesen. 

Bei Abschluss der Behandlung waren 12 (Fall 1, 3, 4, 6, 
9, 10, 11, 12, 14, 15, 16, 18) bereits negativ, und von diesen ha- 
ben die beiden Patienten (Fall 12 u. 14), die vorher eine chro- 
nische intermittierende Quecksilberbehandlung durchgemacht 
hatten und nach der Behandlung mit Hg-Kolloid auf Beob- 
achtung gestellt worden waren, die ganze Zeit negative Wak 
gehabt. Bei den übrigen, ausser den Fällen 22, 23, 24 u. 25, 
wurde die Reaktion nach durchschnittlich 24 Tagen nach Be- 
endigung der Kur negativ. In Fall 22 bis 25 wurde die 
Reaktion erst nach fortgesetzter Behandlung mit Hg-Kolloid 
und in durchschnittlich 104 Tagen nach Beendigung der ersten 
Kur negativ. 

In dieser Gruppe sind zwei Rezidive (Fall 13 u. 16) in. 
Form von positiver WaR 2!» Monate nach Abschluss der Kur 
eingetreten. 

Eine gelinde Stomatitis kam in sieben Fällen nach Schluss 
der Behandlung vor, und bei zwei dieser Patienten (Fall 7 
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u. 12) wurde der Allgemeinzustand etwas beeinflusst. Beson- 
ders war dies bei Fall 12 der Fall, der vorher XII Hg-In- 
jektionskuren erhalten und diese sehr gut vertragen hatte. 
Er klagte darüber, dass er sich nach der Behandlung mit 
Hg-Kolloid sehr matt und müde fühle und nicht so wie frü- 
her arbeiten könne. Diese allgemeinen Symptome verschwan- 
den jedoch nach ungefähr drei Wochen. Kein Patient in die- 
ser Gruppe bekam Lungenembolus. 


Kennzeichnend für alle diese bisher genannten Fälle ist, 
dass sie nur Hg-Kolloid bekommen haben. In der Gruppe 11 
dagegen sind 17 Patienten mit Lues recens, die meisten mit 
Hautsymptomen und starker positiver WaR aufgenommen, 
die ausser Hg-Kolloid Neosalvarsan erhalten haben. Die Neo- 
salvarsandosis ist in sämtlichen Fällen in Salvarsan zwischen 
2—2,1 g ausgedrückt. Sämtliche Patienten, ausser Fall 8, 
der mit einer Reinfektion ins Krankenhaus kam, hatten vor 
der Behandlung mit Hg-Kolloid und Neosalvarsan keine spe- 
zifische Behandlung erhalten. 

Zwei Patienten (Fall 1 u. 2) erhielten VII Hg-Kolloidin- 
jektionen 4 0,07 Hg, fünf (Fall 3, 4, 5, 6 u. 7) VI, vier (Fall 
8, 9, 10 u. 11) V, die übrigen sechs aber nur IV Injektionen. 
Dass die Patienten in dieser Gruppe weniger Hg-Kolloid, als 
in den vorhergehenden Gruppen, erhielten, hängt davon ab, 
dass die Behandlung infolge mehr oder weniger schwerer Sto- 
matiten unterbrochen werden musste. Das Präparat war das- 
selbe, wie das in den übrigen Fällen angewendete, und die 
Dosis ebenfalls die gleiche, und dass die Patienten in dieser 
Gruppe öfter Stomatitis bekamen, hängt wohl kaum von einem 
Zufall ab, sondern vielleicht eher davon, dass das im Körper 
zirkulierende kolloide Quecksilber bei gleichzeitiger Salvar- 
sanbehandlung leichter Stomatiten verursacht. 

Wie bekannt, hat ALMKvVIsT bewiesen, dass die Stomatiten 
darauf beruhen, dass die im Gewebe zirkulierende Quecksil- 
bereiweissverbindung von H,S in den Blutkapillaren, beson- 
ders in den Gefässbogen, wo die Zirkulation langsamer ist, 
als HgS gefüllt wird. Eine natürliche Folge hiervon sind 
Ernührungsstórungen mit darauf folgender Nekrose. Sind 
meine Beobachtungen, dass das kolloide Quecksilber ausser 
in einer lóslichen Form (vielleicht ultramikroskopisch als me- 
tallisches Quecksilber), auch in Form von grósseren und kleine- 
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ren Körnern von Kokkengrösse und kleiner umhergeführt wird, 
richtig (mehr hierüber in dem späteren Teil der Arbeit), so ist 
es ja nicht undenkbar, dass diese »Kórner» besonders an den 
Stellen, wo Quecksilber nach den sorgfaltigen Studien Almkvists 
ausgeschieden wird, ebensowohl wie HgS ähnliche Veränderun- 
gen hervorrufen können. Dies könnte man sich meiner Änsicht 
nach wenigstens als eine der Ursachen denken, warum ich bei 
der Behandlung mit Hg-Kolloid öfter, als bei einer anderen 
Quecksilberbehandlung, habe Stomatiten entstehen sehen, trotz- 
dem die von mir angewendete Dosis nicht grösser war, als 
bei der Verwendung anderer Präparate. die seltener Stomati- 
ten verursachen. Wird nun auch das im Blute und in den 
Geweben noch feiner verteilte kolloide Quecksilber, das man 
nicht mit der gewöhnlichen Vergrösserung, sondern erst unter 
dem Ultramikroskop (die ultramikroskopische Form) sehen 
kann, durch das Salvarsan in eine gröbere Form von oben- 
beschriebener Gestalt umgewandelt (koaguliert), so könnte 
bei gleichzeitiger Behandlung mit Hg-Kolloid und Salvar- 
san eine Verstärkung der Stomatiten eintreten. Eine Stütze 
für diese meine Annahme erhalte ich durch die Beobachtun- 
gen SCHUMACHERS über die Einwirkung des Salvarsans auf 
kolloides Silber, ein Präparat, das noch feiner verteilt ist, als 
das von mir angewandte kolloide Quecksilber. 

SCHUMACHER hat nämlich in einer Arbeit »Uber das Verhal- 
ten des Salvarsans zu Silbereiweisspräparaten und die kom- 
binierte Behandlung mit beiden Medikamenten: (Dermatolo- 
gische Wochenschrift Nr. 11, 1915) gezeigt, dass das Salvar- 
san bei Spuren von Alkalı Silber in Silbereiweissverbindun- 
gen zu kolloidem metallischem Silber reduziert, und hat 
diese seine Beobachtungen zu therapeutischen Zwecken ange- 
wendet, indem er in einigen Fällen von Gonorrhöe durch in- 
travenöse Gaben von Salvarsan und Einspritzung von Albar- 
ein in die Urethra glänzende Resultate erzielt. Er meint, dass 
hierbei das Silber in statu nascendi gonokokkentötend ge- 
wirkt hat. 

Dass auch das ultramikroskopische Hg auf eine ähnliche 
Weise (hier kann es sich nicht um eine Reduktion, sondern 
vielmehr um eine Koagulation handeln) wenigstens teilweise 
vom Salvarsan in eine grobkörnigere Form verwandelt wird, 
habe ich auf folgende Weise zu beweisen versucht. 
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Infolge freundlichen Entgegenkommens Dr. med. W. Ginn, 
LUNDS erhielt ich das feinverteilte ultramikroskopische fran- 
zösische Präparat »Elektr.-Hg» von Laboratoires Clin, Paris. 

Durch mikroskopische und ultramikroskopische Untersu- 
chung überzeugte ich mich erst davon, dass das Quecksilber 
in dem erwähnten Präparate nur in ultramikroskopischer Form 
vorhanden war. Hierauf wurden in zwei Röhren je 5 ccm 
»Elektr.-Hg» hineingegossen. Die Lösungen wurden zuerst 
schwach alkalisch gemacht. Auch nach dem Zusatz von Al- 
kali befand sich das Hg noch immer in ultramikroskopischer 
Form. Hierauf wurden in der einen Röhre ungefähr 2 ccm 
einer Neosalvarsanlösung (0,60:20) hinzugesetzt. Beinahe un- 
mittelbar nach dem Zusatz von Neosalvarsan veränderte die 
Flüssigkeit ihre Farbe und wurde mehr braungrau, was schon 
auf eine erhöhte Korngrösse hindeutete, (diese Veränderung 
der Farbe ist für die verschiedene Feinverteilung mancher 
Kolloide charakteristisch. Bei der mikroskopischen Unter- 
suchung der auf diese Weise salvarsanbehandelten Flüs- 
sigkeit konnte man jetzt schon mit Öllinse eine Menge kleine, 
schwarze, scharf begrenzte Körner mit lebhafter Brownscher 
Bewegung beobachten, die vollständig den Körnern glichen, die 
ich in meinem angewandten kolloiden Quecksilberpräparat ge- 
sehen hatte. In der nicht salvarsanbehandelten Röhre waren 
keine ähnliche Körner zu beobachten. Einige Stunden später 
sah ich dieselben Erscheinungen in der mit Salvarsan ver- 
setzten Flüssigkeit, nur sind über dies einige grössere und 
kleinere Konglomerate von Körnern entstanden. Nach 24 Stun- 
den war ein kleinerer schwarzer Bodensatz in der salvar- 
sanbehandelten Röhre sichtbar, und in der anscheinend kla- 
ren Flüssigkeit erblickte man fortfahrend Körner mit Brown- 
scher Bewegung. In der nicht salvarsanbehandelten Röhre war 
kein Bodensatz sichtbar, und in der Lösung war das Queck- 
silber fortdauernd in ultramikroskopischer Form. Nun wur- 
den die Flüssigkeiten abdekantiert, und bei der qualitativen 
Untersuchung der Rückstände in den Röhren zeigte es sich, 
dass sich in der salvarsanbehandelten Röhre ungefähr fünf- 
mal so viel Hg befand, wie in der gleichen Menge der nicht 
salvarsanbehandelten. 

Am 15/12 1916 wiederholte ich den Versuch, um quantitativ 
nachzuweisen, wieviel Hg auf diese Weise gefällt worden 
war. Dasselbe Präparat mit denselben Eigenschaften wurde 
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angewendet. Zuerst wurden die Lösungen schwach alkalisch 
gemacht, dann zu 8 ccm 0,40 gr Neosalvaısan (in 5 ccm 
Wasser gelöst) hinzugesetzt. Der Kontrollprobe (8 ccm) wurde 
kein Neosalvarsan zugesetzt. In dieser Probe hielt sich die 
Lösung die ganze Zeit über in ultramikroskopischer Form, in 
der neosalvarsanbehandelten trat dagegen dieselbe Erscheinung 
wie vorher, Farbenveränderung und Auftreten grösserer Kör- 
ner mit Brownscher Bewegung, ein. In diesem Falle zeigten 
sich die Körner mit Brownscher Bewegung jedoch nicht in 
einem so grossen Umfange, sondern beinahe unmittelbar nach 
dem Zusatz von Neosalvarsan traten grössere oder kleinere 
Konglomerate von Quecksilberkörnern auf (in diesem Falle wur- 
de mehr Neosalvarsan verwendet, als in dem vorigen). Ich liess 
die Proben nun 24 Stunden bei 37’ stehen, wobei sich in der sal- 
varsanbehandelten ein kleinerer schwarzer Bodensatz absetzte: 
ın der Kontrollprobe kein Bodensatz. Die Proben wurden nun 
in einer elektrischen Zentrifuge sechs Stunden zentrifugiert, 
und nach der Zentrifugiering zeigte sich auch in der Kon- 
trollprobe ein höchst unbedeutender Bodensatz (auch in die- 
ser ist wahrscheinlich bei dem kräftigen Zentrifugieren ein 
Teil Hg zu Boden gefallen) Der Bodensatz in der salvar- 
sanbehandelten Probe war makroskopisch wenigstens fünfmal 
зо gross wie in der anderen. In der neosalvarsanbehandelten 
Flüssigkeit waren auch nach der Zentrifugierung einzelne 
Körner mit Brownseher Bewegung wahrnehmbar. Die Lósun- 
gen wurden dekantiert, und bei quantitativer Untersuchung des 
Zentrifugates (Apotheker HERMAN PALME) fanden sich in dem 
mit Neosalvarsan behandelten Zentrifugat 4,2 mg Hg, in der 
Kontrollprobe nur 1,2 mg. 

In vitro ist es mir somit gelungen festzustellen, dass das 
Neosalvarsan eine ultramikroskopische kolloide Quecksilberlo- 
sung wenigstens teilweise in ein grobkörniges Koayulum verän- 
dert, und es ist sehr wahrscheinlich, dass eine ähnliche Verän- 
derung auch in vivo vorkommen kann. 

Ich bin augenblicklich mit ähnlichen Untersuchungen über 
das Verhältnis des Neosalvarsans zu anderen Quecksilberlö- 
sungen, und besonders zu Quecksilberalbuminverbindungen be- 
schäftigt, und ist meine Theorie über das Verhältnis des Neo- 
salvarsans zu dem im Körper zirkulierenden kolloiden Queck- 
silber richtig, so ist wohl anzunehmen, dass es zuweilen eine 
ähnliche Veränderung auch auf andere Quecksilberalbuminver- 
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bindungen ausüben kann, und ist dies der Fall, so kann dies 
vielleicht eine der Ursachen der ab und zu beschriebenen »Sal- 
varsanintoxikationen» bei der kombinierten Quecksilbersalvar- 
sanbehandlung sein. 

Bei den Patienten in dieser Gruppe verschwanden die Symp- 
tome nach durchschnittlich 15 Tagen, und WaR war bei sie- 
ben Patienten (Fall 1, 3, 6, 11, 12, 15 u. 17) vor oder hei 
Abschluss der Behandlung, bei acht (Fall 2, 4, 5, 7, 8, 9, 10 
u. 16) nach durchschnittlich 33 Tagen nach Beendigung der 
Kur negativ, bei den zwei übrigen (Fall 13 u. 14) aber wäh- 
rend der ganzen Beobachtungszeit, 3 und 2 Monate, stark po- 
sitiv. 

In dieser Gruppe sind 2 Rückfälle (Fall 2 u. 7) in Form 
von positiver WaR 4!/ п. 31/2 Monat nach Abschluss der 
Kur eingetroffen, somit im grossen ganzen mit der kombinier- 
ten Kur keine besseren Resultate, als mit dem kolloidalen Hg 
allein erzielt. Das Material ist indessen zu klein, um sichere 
Schlüsse zu ziehen, aber diese 17 Fälle zeigen doch etwas 
schlechtere Resultate als in den vorhergehenden Gruppen, die 
nur mit Hg-Kolloid behandelt worden sind. 

Stomatiten kamen, wie gesagt, in den vorhergehenden Grup- 
pen häufig vor. Von diesen 17 Patienten bekamen nicht weni- 
ger als 11 Stomatitis. Bei den meisten war sie sehr gelinde 
und ging bald vorüber, in zwei Fällen (Fall 6 u. 13) war sie 
dagegen bisartiger, und diese Patienten bekamen beide aus- 
serdem einen leichten Nierenreiz. Fall 6 zeigte Spuren von 
Albumin und einzelne körnige Zylinder. Fall 13 hatte kein 
Albumin, aber einmal einzelne körnige Zylinder. Die Nephri- 
ten waren jedoch, wie gesagt, gelinder Natur und gingen 
schnell vorüber. Bei einem Patienten (Fall 14), der bei seiner 
IV kolloidalen Quecksilberinjektion eine leichte Stomatitis be- 
kam, verschlechterte sich diese bei der Neosalvarsanbehand- 
lung. Ein Pat. bekam einmal während der Kur Lungenem- 
bolus. 


Zusammen sind von mir 303 Patienten mit Hg-Kolloid be- 
handelt worden. Von diesen konnten, wie aus den Tabellen 
hervorgeht, 248 nach der Behandlung eine kürzere oder län- 
gere Zeit beobachtet werden. Die übrigen 55 sind während 
oder nach Abschluss der Behandlung verschwunden, und ihr 
Schicksal ist deshalb nicht näher bekannt. 
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Vorher angewendete kolloidale Hg-Präparate sind sowohl 
betreffend ihre therapeutische Wirkung wie die lokalen Un- 
annehmlichkeiten sehr verschieden beurteilt worden, eine ge- 
nauere Untersuchung, gleich der meinen, an einem grösseren 
Material ist aber nicht vorgenommen worden. Das Hyrgol 
z. B. ist von einigen stark gepriesen, von anderen aber als 
ein unanwendbares oder sehr schlechtes antisyphilitisches Mit- 
tel angesehen worden. Seine lokalen Nebenwirkungen sind 
durch Schutzkolloide oder gewisse reizende Bestandteile so 
gross gewesen, dass das Präparat auch deswegen keine nen- 
nenswerte Anwendung finden konnte. Ebenso ist das Kontra- 
luesin sehr verschieden bewertet worden. Das franzósische 
Präparat »Elektr.-Hg» ist wenigstens von den Franzosen ziem- 
lich einstimmig gelobt worden. Bei dem von mir angewen- 
deten kolloidalen Quecksilberpräparat sind so gut wie gar 
keine lokalen Unannehmlichkeiten eingetreten. Vereinzelt hat 
ein Patient über gelinde Schmerzen geklagt, aber grössere 
palpable Infiltrate oder Abszesse sind niemals beobachtet wor- 
den, und die lokalen Ungelegenheiten, die man besonders in 
neuerer Zeit so oft nach Ol. merkur. gesehen hat, sind nie- 
mals wahrgenommen worden. Als einen weiteren Beweis für 
die geringen lokalen Unannehmlichkeiten des Mittels führe 
ich die unbedeutende lokale Reaktion, die um die Injektions- 
herde sichtbar ist, an. Wie Déurine habe auch ich nur eine 
mässige Zellinfiltration um die Herde, aber keine Verkapse- 
lung beobachten kónnen (mehr hierüber in einem anderen Zu- 
sammenhange). 

Was die therapeutische Wirkung des Mittels anbelangt, so 
muss man sagen, dass sie sich als besonders kräftig erwiesen 
hat. Die klinischen Symptome sind nach durchschnittlich kaum 
drei Wochen nach Beginn der Behandlung verschwunden und 
drei gravide Patienten (Fall 39 u. 54, Gruppe 5 und Fall 6 
Gruppe 6), die mit Hg-Kolloid behandelt wurden, haben an- 
scheinend gesunde Kinder geboren. Welanders Beobachtung, 
dass das Hg durch die Placenta auf den Fötus übergeführt wird, 
erklärt auch die kräftige Wirkung dieses Hg-Präparates auf 
den Fötus. Das für schnellwirkende antisyphilitische Mittel 
charakteristische ist nicht beobachtet worden. So z. B. hat 
Herxheimers Reaktion nirgends mit Sicherheit beobachtet wer- 
den können, und, wie aus der Gruppe 1 hervorgeht, haben 
sich bei 17 Patienten mit Lues recens und negativer WaR 
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bei Beginn der Behandlung nur zwei während der Behand- 
lung negativ gehalten. Bei den tibrigen 15 wurde die Reak- 
tion während der Behandlung voriibergehend positiv und bei 
zwei konnte das Mittel die Entstehung einer Roseola nicht 
verhindern. 

Auch was die Einwirkung auf WaR betrifft, hat das Mittel 
eine ausserordentlich kräftige Wirkung gezeigt. Dei 248 be- 
obachteten Fällen war WaR vor Beginn der zweiten Kur in 
225 Fällen = 91% negativ, und von diesen 91% war die Reak- 
tion in 59 Füllen = 26% vor oder bei Abschluss der ersten Be- 
handlung mit Hg-Kolloid und in den restlichen 166 Fällen = 
74% nach durchschnittlich etwas über einem Monat nach Be- 
endigung der Kur negativ. Bei acht Patienten (Fall 21 Gruppe 
2, Fall 25 Gruppe 4, Fall 55 Gruppe 5, Fall 18 Gruppe 6, 
Fall 8 Gruppe 7, Fall 23, 24 u. 25 Gruppe 10) = 3,3 % wurde 
die Reaktion erst nach fortgesetzter Behandlung mit Hg-Kol- 
loid und in durchschnittlich 145 Tagen nach Schluss der ersten 
Kur negativ. Bei 15 Patienten (Fall 22 Gruppe 2, Fall 14 
Gruppe 3, Fall 26, 27, 25, 29 u. 30 Gruppe 4, Fall 56 Gruppe 
5, Fall 19 Gruppe 6, Fall 9 u. 10 Gruppe 7, Fall 23 Gruppe 
З sowie Fall 13, 14 u. 15 Gruppe 9) = 5,7% wurde die Reak- 
tion während der Beobachtungszeit nicht negativ. Das Präpa- 
rat hat, wie ersichtlich, eine sehr kräftige umstimmende Ein- 
wirkung auf WaR erwiesen, und hierzu ist zu bemerken, dass 
die meisten meiner Patienten Fälle gewesen sind, die, wie die 
Erfahrung gelehrt hat, eine sehr hartnäckige positive WaR 
hatten. Aus den Beobachtungen Marcus’ u. a. weiss man, 
»dass der Syphilisvirus einen umso regelmässigeren und stär- 
keren Gehalt an 'Reaginen' hat, je länger er auf den Körper 
eingewirkt hat». Worauf dieser kräftig umstimmende Ein- 
fluss auf WaR beruhen kann, ist nicht so leicht zu sagen, 
wenn aber das Präparat in kolloider Form umhergeführt wird, 
lässt sich denken, dass die so viel erwähnte Öberflächen- 
spannung (mit darauffolgender grösserer Absorptionsfähigkeit), 
die die Ursache der kräftigen therapeutischen Wirkung gewisser 
kolloider Lösungen sein soll, auch die Ursache der kräftigen 
Einwirkung des Mittels auf WaR sein und auch seine thera- 
peutische Wirkung erklären könnte. Untersuchungen über das 
Verhältnis der WaR nach einer Quecksilberkur sind — wenn 
auch nicht an einem so grossen Material, wie dem meinigen — 
von anderen Verfassern gemacht worden. Marcus hat in seiner 
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Arbeit :Om den terapeutiska betydelsen af v. Wassermanns reak- 
tion vid Syfilis», Kap. VII, hierüber berichtet. Die Quecksilber- 
kur, die seine Patienten unterzogen wurden, war 10 Hg-Salicyl 
a 0,05—0,10 + 4 Merk.-Injektionen A 0,067 Hg gewesen. In 20 
Fällen mit primärer Lues. die vor der Behandlung negativ 
waren, waren 13 auch bei Beendigung der Kur negativ, sieben 
reagierten stark positiv. Von 24, die bei Beginn der Kur 
stark positiv reagierten, waren bei Abschluss der Kur 6 ne- 
gativ, 2 schwach positiv und 16 absolut positiv. In zwei 
Fällen mit negativer WaR bei Beginn der Kur und wo WaR 
einmal wöchentlich genommen wurde, war die Reaktion auch 
bei Abschluss der Kur negativ. In zwei anderen ähnlichen 
Fällen mit negativer Reaktion bei Beginn der Kur wurde 
WaR schon in der ersten Woche positiv und blieb dann stark 
positiv, in dem einen Falle während der ganzen Kur, in dem 
anderen zeigte sich in der vierten Woche eine gewisse Ab- 
schwächung. In sechs Fällen mit positiver WaR bei Beginn 
der Kur, die ebenfalls einmal wöchentlich untersucht wurden, 
blieb die Reaktion während der ganzen Kur stark positiv. 
In zwei Fällen mit Lues recens und positiver WaR, die nach 
Beendigung der Kur beobachtet werden konnten, war WaR 
in dem einen Falle 2 !'», in dem anderen 2 Monate nach Schluss 
der Kur negativ. 

In 95 Fällen von Lues II mit absolut positiver Reaktion 
bei Beginn der Behandlung war in 32% bei Beendigung der 
kur ein Umschwung der Reaktion zu beobachten. In mehre- 
ren dieser Fälle wurde WaR ein paarmal wöchentlich unter- 
sucht, und in einigen Fallen konnte eine gradweise Abschwi- 
chung der Reaktion beobachtet werden. Wie bei Lues I konn- 
ten nur einige Fälle nach abgeschl.ssener Behandlung obser- 
viert werden, und in einem Fall war WaR 1'’s Monate nach 
Abschluss der Kur negativ. 

Bei 20 Patienten mit Lues III war WaR am Ende der Kur 
in 50% positiv. Nach demselben Verfasser haben andere noch 
schlechtere Resultate erhalten. So erhielt Crrron am Schlusse 
der Quecksilberkur bei Lues IJI in 33,4% eine Umstimmung 
der Reaktion, Burck-PCRCKHAUER nur in 11%. 

Bei 11 Kindern mit Lues congenita und positiver WaR be- 
kam Marcus in keinem dieser Fälle bei Beendigung der Kur 
eine negative Reaktion. Die betreffenden Patienten waren 
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mit Hg-Päckchen von !/з g behandelt worden. Nach demsel- 
ben Verfasser soll STRoscHER von Lessers Klinik am Schluss 
der Kur 38% negativ bekommen haben. Ebenso hartnäckig 
positiv wie die Reaktion sich bei Lues congenita zeigte, fand 
Marcus sie bei Lues hereditaria tarda. 

Bei 10 Fällen mit latenter Lues und positiver WaR war 
diese am Ende der Kur in fünf Fällen negativ. 

Eine ähnliche Untersuchung über das Verhältnis der WaR 
nach einer Hg-Kur ist von J. ALMKVIST in »Klinische Beob- 
achtungen über Wassermanns Reaktion bei Syphilis» gemacht 
worden. In sieben Fällen — davon vier mit Lues recens und 
unbehandelt, sowie drei mit Rückfällen und davon zwei be- 
handelt — war WaR bei Beendigung der Kur negativ (ALM- 
Kvists Patienten sind mit VII Merkuriolinjektionen à 0.07— 
0,10 gr behandelt worden). — In sechs Fällen — drei mit 
Lues recens und positiver WaR und drei mit Rezidiv, 
sämtlich unbehandelt — war die Reaktion am Schluss der 
Kur fortdauernd positiv, wurde aber dann während der Be- 
obachtungszeit negativ. — In sechs anderen Fällen — drei 
mit Lues recens und positiver WaR, zwei mit Symptomen 
von Lues und einem Rezidiv, sämtlich unbehandelt, wurde 
WaR gewöhnlich erst bei der zweiten Kur negativ. — In 
fünf Fällen — einer Lues recens, zwei Lues symptomfrei, 
einem Rezidiv und einer Lues III — wurde die Reaktion 
nach wiederholter Hg-Behandlung nicht negativ. 

In der letzten Zeit hat Dr. N. RuHopIN in einer Arbeit über 
» Behandlung der Syfilis recens mit Salvarsan und Neosalvar- 
san kombiniert mit Quecksilber» von der Syphilidologischen 
Klinik des Krankenhauses St. Göran über 169 Fälle mit Lues 
recens berichtet, die eine sogenannte »Abortivkurs, d. h. 2 
Quecksilberkuren und 8 Salvarsan- bezw. Neosalvarsaninjek- 
tionen, vier in jeder Kur, erhalten haben. Nach diesen Un- 
tersuchungen war WaR bei Anfang der zweiten Kur in 80,2 », 
negativ. | 

Wie oben erwähnt ist, habe ich betreffend WaR mit Hg- 
Kolloid bessere Resultate erzielt, als obengenannter Verfasser, 
ja sogar bessere, als nach einer mit Salvarsan kombinierten 
Quecksilberkur. Mein Material ist ausserdem bedeutend grös- 
ser und umfasst, wie gesagt, vorwiegend solche Fälle, wo WaR 
sich ausserordentlich hartnäckig positiv gezeigt hat. 

Rezidive in Form ron positirer WaR sind in 12,5 «, und in 
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Form von positiver WaR und klinischen Symptomen in 5% ent- 
standen. Diese sämtlichen Rückfälle sind indessen in der Re- 
gel bei Patienten entstanden, die sich nicht nach der anbe- 
fohlenen Beobachtungszeit einer neuen Hg-Behandlung unter- 
zogen haben. 

Stomatiten sind bei 88 Patienten = 35,5 « vorgekommen, da- 
von recht schwere in 12 Fällen = 4,5 «. Sämtliche Stomatiten 
heilten indessen in 8—14 Tagen mit gewöhnlicher Mundhy- 
giene und Pinseln mit 21% H,O.. Bei Patienten mit ulcero- 
gangränöser Stomatitis war bei einem Teil der Allgemeinzu- 
stand etwas beeinflusst, und bei vier = 1,6 % kam gleichzeitig 
eine leichte Nephritis vor. Der Harn ist während der Kur und 
der Beobachtungszeit sorgfältig untersucht worden, und aus- 
ser in den angeführten Fällen ist keine Nierenreizung beob- 
achtet worden. In den meisten Fällen von Stomatitis ist der 
Harn, auch wenn er kein Albumin enthalten hat, zentrifugiert 
worden, hat aber, ausser in den oben beschriebenen Fällen, 
keine Zylinder oder anderes enthalten, was auf eine Nieren- 
reizung hätte deuten können. WELANDER fand nach der Hg- 
Behandlung in 15—17° Zylinder. Er fand Zylinder ebenso 
oft bei Patienten, die keine Stomatitis hatten. Es ist anzu- 
nehmen, dass ich, wenn ich alle meine Patienten ebenso ge- 
nau wie Welander untersucht hätte, ebenfalls Zylinder in 
gleich hohem Prozentsatz gefunden hätte. Ein Patient, der 
an Lues congenita litt, bekam eine sehr heftige akute Nephri- 
tis (möglicherweise durch Hg verursacht) und starb. Ein Pa- 
tient = 0,4% bekam während der Behandlung mit Hg-Kolloid 
eine gelinde Kolitis. Dermatitis (durch Hg verursacht?) zeigte 
sich bei 2 Patienten = 0,85, Lungenembolien kamen trotz der 
gewöhnlichen Vorsichtsmassregeln bei 16 Patienten = 6,4 % vor. 
Sie waren jedoch sehr leichter Natur. 

Was das von mir angewendete Quecksilberpräparat anbe- 
langt, so hat es sich, wie oben angeführt, betreffend seine 
therapeutische Wirkung und seine Einwirkung auf WaR als 
kräftiger als andere bisher angewendete Hg-Präparate erwie- 
sen, und seine eigentlichen Nachteile sind die so oft entstehen- 
den, wenn auch in der Regel gelinden Stomatiten. Ähnliche 
Beobachtungen sind betreffend .Hyrgol» von einigen gemacht. 
KAUFMAN 7. B. bekam hei 12 Patienten, die mit dem erwähn- 
ten Mittel behandelt wurden, trotz guter Mundhygiene zwei- 
mal Stomatitis, und was das Kontraluesin betrifft, so bekam 
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DôHRING in 8% Stomatitis, während KLAUSNER bei der Be- 
handlung mit Kontraluesin niemals Stomatitis beobachtete. 
Das kolloidale Quecksilberpräparat »Elektr.-Hg» wird dagegen 
in sehr kleinen Dosen (jede Ampulle enthält nur 5 mgm) 
angewendet, und trotz der geringen Dosis erzielte STODEL 
sehr gute Resultate und bekam niemals Stomatitis. Durch 
ein Senken der Dosis des von mir angewendeten Quecksilber- 
präparates in ähnlicher Weise, möglicherweise auf !/s oder 175 
der von mir angewendeten, würde man vielleicht nicht ganz 
so gute therapeutische Resultate erzielen, wie ich sie erhalten 
habe, aber wahrscheinlich ebenso gute, wie mit den jetzt an- 
gewendeten Dosen von Huile grise und Ol. mercurioli, und 
wahrscheinlich würden die Stomatiten dadurch bedeutend 
seltener werden, als sie es nun gewesen sind. Es wäre ja 
auch ein grosser Vorteil, bei einer chronischen intermittieren- 
den Quecksilberkur (WELANDER-FOURNIERS Methode) mit mög- 
licherweise demselben therapeutischen Erfolg die Menge Queck- 
silber vermindern zu können, weil Hg kein indifferentes Mit- 
tel ist. Wenn nun, wie von so vielen hervorgehoben wird, 
nicht die Menge kolloidales Metall, sondern die Feinverteilung 
der wichtigste Faktor wäre, da das Präparat hauptsächlich 
durch die :Oberflächenspannung» wirkt, so ist dies ja ein wei- 
terer Grund die Dosis zu senken. 


Teil ш. 


Über die Elimination des Präparates durch die Nieren. 


Ausser einem guten therapeutischen Effekt, wäre es auch 
sehr wichtig, dass das fragliche Mittel eine relativ lange 
Remanenz besitzt. Es zeigte sich auch bald, dass das von 
mir angewendete kolloide Quecksilber eine bedeutend längere 
Remanenz hat, als WELANDER, MÖLLER und BLoMQuisT sie 
nach der Injektion mit Oleum merkurioli gefunden haben. 
Im Folgenden habe ich mir die sorgfältigen Untersuchungen 
der ebengenannten Verfasser über die Elimination des Queck- 
silbers durch die Nieren zum Vorbild genommen. 
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Uber die Elimination des Quecksilbers durch die Nieren 
bei intramuskulären Injektionen von Merkurivlöl sagt MÖLLER: 

1) Etwa 10 Stunden nach einer Merkuriolinjektion war Hg 
im Harn nachzuweisen. 

2) Nach Injektion einer einfachen Dosis Merkuriolöl, z. B. 
11% Teilstriche (Langs Spritze) -- 0,1 g Hg war Hg im Harn 
60 Tage, nach der Injektion von zwei solchen Dosen 130 
Tage (6!/s Monate) nachweisbar. Die Hg-Ausscheidung er- 
reichte am 10.—20. Tage ihr Maximum mit 1,5 mg täglich; 
in den ersten 10 Tagen war sie durchschnittlich 0.5 mg täg- 
lich (die ersten Tage weniger, die letzten mehr), am 21.—40. 
Tage ebenfalls 0,5 mg, danach nur qualitativ nachweisbar. 
— Nach 40 Tagen waren ungefähr !/з = 32,7 mg der injizier- 
ten einfachen Dosis eliminiert. 

3) Bei einer vollständigen Behandlung mit 7 Merkuriol- 
injektionen jeden 5. Tag а 0,1 g Hg, somit insgesamt 70 cg 
Hg, stieg (bei täglichen Harnanalysen) die Hg-Elimination 
durch die Nieren langsam und gleichmässig und erreichte in 
der Woche (oder den Wochen) nach der letzten Injektion 
ihren Gipfelpunkt und war am 40. Tage 5 mg. In den darauf 
folgenden acht Wochen nahm die Elimination langsam ab 
und war in der 14. Woche vom Anfang der Injektionskur 
nicht länger wägbar (»Spuren:). 

4) Durch Serien von Harnanalysen bei Injektionskuren mit 
Merkuriolöl, Sublimat, Kalomel und essigsaurem Thymol- 
quecksilber sowie bei der Schmierkur und der Sückchenbe- 
handlung wurden verschiedene innere Unterschiede zwischen 
den verschiedenen Methoden und Präparaten nachgewiesen. 
Die Merkuriolinjektionen zeichneten sich durch eine langsam 
und gleichmässig steigende Absorption resp. Elimination aus, 
erst gegen Ende der Behandlung erreicht man höhere Ziffern, 
5—95 mg. Die Remanenz ist sehr lang und die Remanenz- 
zahlen hoch. | 

Beim Sublimat (als Typ der löslichen Injektionspräparate) 
ist die Absorption schon von Anfang der Behandlung an mit 
verhältnismässig hohen Eliminationsziffern im vollen Gange; 
die Remanenz unbedeutend. 

Das Kalomel bietet eine schnelle und sehr kräftige Absorp- 
tion dar: schon einige Tage nach der ersten Injektion stehen 
die Eliminationswerte auf 2—8 mg. Die Remanenz recht lang. 
jedoch nicht mit derjenigen der Merk.-Injektionen vergleichbar. 
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Das essigsaure Thymolquecksilber scheint sich dem Kalo- 
mel ähnlich zu verhalten, obschon, dem geringeren Hg-Gehalt 
des Präparates entsprechend, die Eliminationsziffern niedriger 
sind und die Remanenz kürzer ist. 

Bei der Schmierkur zeigte sich, dass die Eliminationsver- 
hältnisse in Bezug auf das langsame Steigen denjenigen der 
Merk.-Injektionen ähneln. die Remanenz scheint aber bedeu- 
tend weniger langsam zu sein. 

Bei der Säckchenbehandlung waren die Eliminationswerte 
in einigen Fällen recht hoch, in anderen niedrig und ungleich- 
mässig. Ihre Remanenzverhültnisse wurden nicht unter- 
sucht. 

5) Es kommt ausnahmsweise vor, dass trotz einer beträcht- 
lichen Hg-Remanenz, in einem Falle bis zu 6.2 mg(!) lokale 
Rückfälle entstehen, wahrscheinlich als eine Folge lokal ein- 
wirkender Irritamente (Tabak u. a.). 

6) Die Fähigkeit der Nieren, Hg aus dem Organismus aus- 
zuscheiden, ist indessen recht begrenzt, so dass bei unverbält- 
nismässig grosser Hg-Zufuhr die Eliminationsziffern in der 
Regel nicht viel höher werden, als die gewöhnlichen. 

7) Individuelle Abweichungen von der Norm können wir in 
jedem Glied unserer Untersuchungen feststellen. So wech- 
selten die Eliminationsziffern bei der Injektion einer ein- 
fachen Dosis wie auch bei vollständiger Behandlung, sowohl 
bei Ackumulation wie auch betreffs der Remanenz. Dies gilt 
für sämtliche Präparate und Methoden. Eine Erklärung für 
solche individuelle Verschiedenheiten war in der Regel nicht 
zu ermitteln. Nur in einem Falle schien die bedeutend her- 
abgesetzte Elimination auf einem Krankheitszustand in den 
Nieren (chronischer Nephritis) zu beruhen. 

Von diesen Beobachtungen ist vor allem die Kenntnis der 
verschiedenen Absorptionsschnelligkeit und der Remanenzver- 
hältnisse des Hg bei den verschiedenen Methoden und Prä- 
paraten von hohem praktisch-klinischem Werte. 

Eine Folge dieser Verschiedenheiten muss nämlich sein, 
dass die verschiedenen Hg-Präparate und Methoden eine quan- 
titativ verschiedene Wirkung in therapeutischer und wahr- 
scheinlich auch prognotischer Beziehung ausüben dürften, sowie 
auch dass die Gefahr einer Hg-Intoxikation bei den verschie- 
denen Behandlungsweisen verschieden ist. Diejenigen, bei 
denen das Hg schnell absorbiert wird. aber auch schnell 
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den Organismus verlässt, wie bei Injektionen mit Subli- 
mat (und anderen lóslichen Hg-Salzen), müssen einerseits 
eine schnelle therapeutische Wirkung, andererseits aber ge- 
genüber der Geneigtheit der Krankheit zu Rezidiven eine 
kürzer dauernde Wirkung haben. Dieselben Mittel müssen 
auch auf Grund ihrer schnellen Resorption eine grössere 
Gefahr für Intoxikation während der Behandlung selbst be- 
deuten. 

Die Mittel und Methoden dagegen, bei denen die Resorp- 
tion langsam und gleichmässig vor sich geht (Injektionen mit 
Merkuriolöl und mit dem diesem analogen grauen Öl und 
bei der Schmierkur) müssen a priori, wenn schnell eine grosse 
Hg-Dosis erforderlich ist, einen weniger schnellen Effekt 
haben. Andererseits müssen sie durch ihre sehr reduzierte 
Elimination während verhältnismässig langer Zeit gegen Re- 
zidive schützend wirken. Ihre langsame Elimination schliesst 
die Gefahr einer Intoxikation gegen oder nach Beendigung 
der Kur in sich und muss dem Arzte eine grosse Vorsicht 
in der Dosierung, besonders gegen Ende der Kur oder in 
ihrer Fortsetzung, auferlegen. 


Über die Remanenz der kolloiden Quecksilberpräparate sind 
bei weitem nicht so genaue Untersuchungen, wie für das 
Merkuriol vorgenommen worden. In Bezug auf das kolloide 
Hg-Präparat -Hyrgol» äussert ASTOLFONI: 

1) Das kolloide Hg scheidet sowohl mit Faeces wie mit 
dem Harn aus, die Hauptmenge mit dem Harn. 

2) Die Ausscheidung beginnt frih und dauert 6—8 Tage. 

3) Die Ausscheidung verschwindet im Durchschnitt gleich- 
zeitig in Faeces und Harn. In einem Falle dauerte die in- 
testinale Ausscheidung vier Tage länger als die renale. 

4) Die Menge des ausgeschiedenen Hg ist ungefähr dieselbe 
wie die des eingeführten. 

FÜRBRINGER sah eine langsame und geringe Ausscheidung 
durch die Nieren. Hopr warnt vor dem Präparat, u. a. wegen 
dessen langer Remanenz. SCHLOSSMAN dagegen empfiehlt das 
Präparat wegen seiner geringen Toxidität und leichten Resor- 
bierbarkeit. 

Was das :Kontraluesin. betrifft. so hat Déurinc. der dem 
Prüparate eine eingehende Untersuehung gewidmet hat, auch 
genaue Untersuchungen über seine Resorption vorgenommen. 
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Er sagt: -Auffallend schnell wird das Kontraluesin resor- 
biert, die Kurve kommt besonders in den ersten Tagen der 
des Hg-Salicyl recht nahe. Am ersten Tage sind bereits 
17 mg, nur 4 mg weniger als beim Hg-Salicyl, am dritten 
Tage fast die Hälfte, nach einer Woche fast zwei Drittel 
resorbiert. Nach zwei Wochen sind noch 12 mg nachweis- 
bar, während vom Hg-Salicyl nur noch 6 mg an Ort und 
Stelle liegen geblieben sind." Er machte auch röntgenologische 
Untersuchungen, um zu sehen, wie schnell unter anderen 
Hg-Prüparaten das :Kontraluesin» resorbiert wird. Er sagt: 
»Das Kontraluesin wird nach den Röntgenschatten zu urteilen 
auffallenderweise reichlich so schnell wie das Kalomel, ja, 
fast so schnell wie dass Hg-Salicyl verarbeitet.- 

Das von mir angewendete kolloide Hg-Präparat hatte ich 
nicht Gelegenheit, auf dieselbe Weise röntgenologisch zu 
untersuchen, da seine Elimination aber, zum Unterschiede 
vom Kontraluesin, viel langsamer als beim Oleum Merkurioli 
erfolgt, habe ich allen Grund zu der Annahme, dass ich 
das Präparat bei einer röntgenologischen Untersuchung beden- 
tend länger hätte liegen bleiben sehen. 

WELANDER hat zusammen mit G. FonssELL genaue röntgen- 
ologische Untersuchungen über die Remanenz der verschie- 
denen Quecksilberpräparate gemacht. Sie konnten nach einer 
einfachen Gabe von Oleum merkuriol bis 23 Tage nach der 
Injektion einen deutlichen Schatten nachweisen. Nach einer 
einfachen Dosis Hg-Salicyl war der Schatten nach sieben 
Tagen verschwunden. 

Wahrscheinlich lässt sich das von mir angewendete kol- 
loide Hg-Präparat noch länger nachweisen, und der schein- 
bare Unterschied zwischen dem Kontraluesin und dem von ` 
mir angewendeten Präparate in Bezug auf die Elimination 
und anderes dürfte sich dadurch erklären lassen, dass das Kon- 
traluesin eine kolloide — wenn auch nicht ausschliesslich ultra- 
mikroskopische — Wasserlösung (Hydrosol) ist, während mein 
Präparat dagegen ein in Öl aufgeschlümmtes Gel ist. Das 
Gel wird wahrscheinlich in ein Sol von einem mehr oder 
weniger hohen Dispersitätsgrad übergeführt. Dieses Sol 
wird in erster Linie resorbiert, und dann geht dieser Prozess 
ununterbrochen fort, bis alles Hg entfernt ist. Natürlich 
erfordert ein solcher Prozess eine ziemlich lange Zeit und 
die Folge ist somit eine lange Remanenz des Hg. 
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Zur Bestimmung der Elimination durch die Nieren bei dem 
von mir angewendeten kolloiden Hg-Präparat bin ich auf 
dieselbe Weise zu Werke gegangen, wie WELANDER und Mar. 
LER, als sie die Elimination durch die Nieren nach intra- 
muskulären Injektionen von Oleum merkurioli bestimmten. 
Ich habe hierbei Patienten verwendet, die vorher kein Hg 
bekommen haben, und bei denen Quecksilber vor der Behand- 
lung nicht nachzuweisen war. Bei diesen habe ich den Harn 
während sowie längere oder kürzere Zeit nach der Behand- 
lung untersucht. Teils habe ich den Tagesharn gemessen und 
tägliche Quecksilberuntersuchungen an demselben vorgenom- 
men, teils habe ich fünf Tage lang den Harn gesammelt und 
hieraus die Durchschnittsmenge Hg pro Tag berechnet. Das 
analytische Quantum Harn betrug in der Regel ein Liter, bei 
Untersuchungen des fünftägigen Harnes oft zwei Liter, und 
die so gefundenen Werte sind dann in Hg pro Tag umge- 
rechnet worden. 

Ausserdem sind einzelne Analysen an Patienten gemacht 
worden, bevor sie eine neue Hg-Behandlung begonnen haben, 
. teils habe ich den Harn bei wiederholter Behandlung mit 
Hg-Kolloid untersucht. Die von mir angewendete Hg-Dosis 
hat in der Regel aus VII Injektionen 4 0,07—0,1 g Hg mit 
ungefähr fünf Tagen Zwischenzeit zwischen jeder Injektion 
und mindestens zwei Monaten zwischen jeder Quecksilberkur 
bestanden. Die Dosierung, die Harnmenge und das eliminierte 
Quecksilber sind tabellarisch aufgestellt worden (siehe Tabelle 
über Hg-Analysen des Urins). Die Analysen sind von Labora- 
tor HERMAN PALME nach seiner Methode, über welche ich im Fol- 
genden berichte, ausgeführt worden, 


Über Methoden zur Bestimmung von Quecksilber im Harn. 


Von den bisher beschriebenen Methoden zur Bestimmung 
von kleinen Quecksilbermengen in dem Falle. wo sich diese 
in grossen Volumina des Untersuchungsmaterials befinden, 
zeichnen sich die meisten weder durch Einfachheit noch durch 
sehr grosse Genauigkeit aus. Eine eingehende Kritik der 
älteren Methoden ist von SCHUMACHER und Juxe!) gegeben 
worden, wobei auch diejenige von FaruP?) besprochen wird, 


1) Zeitschr. f. anal. Chemie, 41, 462 (1902). | 
23) Archiv f. exp. Pathologie u. Pharmakologie. 44. 272: Archiv f. Dermato- 
logie u. Syphilis. 41. 371 (1901). 
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welche allerdings nur als eine Modifikation ihrer eigenen Me- 
thode zu betrachten ist. Da dieses Verfahren bei den quan- 
titativen Untersuchungen von MOLLER und Вгомошзт an- 
gewendet wurde, so scheint es mir angemessen zu sein, 
auf die Mängel derselben an dieser Stelle aufmerksam zu 
machen. Bei allen Methoden zur Bestimmung vun Queck- 
silber im Harn muss wegen des meistens sehr niedrigen Ge- 
haltes an solchem dieses in irgend einer Weise abgeschieden wer- 
den, um alsdann von neuem in einer geringeren Flüssigkeits- 
menge aufgelöst zu werden. Für diesen Zweck kommen zwei 
Methoden in Betracht: teils kann das Quecksilber durch ein 
Metall (z. B. Zink) ausgeschieden und teils kann es in der 
Form einer unlöslichen Verbindung gefüllt werden. Theore- 
tisch wird die Amalgamationsmethode eine sehr vollständige 
Ausfällung bewirken, weil aber die Geschwindigkeit dieses 
Vorganges in hohem Masse von der Diffusionsgeschwindigkeit 
der Quecksilberionen abhängig ist, muss bei dem niedrigen 
Gehalt hierfür sehr lange Zeit erforderlich sein. Schneller zum 
Ziele führt mit für praktische Zwecke genügender Genauig- 
keit die andere Methode, besonders in der Form, wie sie von 
RaascHou !) ausgearbeitet worden ist. 

Die Quecksilberbestimmungsmethode von Farver bedient sich 
der Amalgamationsmethode zur Abscheidung des Quecksilbers, 
wonach das Amalgam in Salzsäure bei schliesslichem Zusatz 
von Kaliumchlorat gelöst wird. Diese Lösung wird sodann 
mit Zinnchlorür reduziert und durch ein gewogenes, mit 
Goldasbest beschicktes Röhrchen gesogen, wobei sich das 
Quecksilber mit dem Golde amalgamiert. Das Röhrchen mit 
dem Goldasbest wird nach dem Auswaschen getrocknet und 
gewogen. Die Gewichtsdifferenz soll der vorhandenen Queck- 
silbermenge entsprechen. 

Diese Methode weicht in einigen Punkten von derjenigen 
ab, welche von SCHUMACHER und Jung ausgearbeitet ist, und 
diese Verfasser können sich mit demselben nicht ganz einver- 
standen erklären. Sie heben hervor, dass Farup die Zerstörung 
der organischen Substanzen vermeiden und das Quecksilber aus 
dem erwärmten angesäuerten Harn sofort mit Zinkstaub ab- 
scheiden will. Nach den von ihnen angestellten Versuchen ist 
dies mit der gesamten Quecksilbermenge unmöglich. Die 
(resamtmenge des Quecksilbers lässt sich nur dann mit Zinn- 

!) Zeitschr. f. anal. Chemie, 49, 172 (1910). 
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chlorür oder Zinkstaub aus dem angesäuerten Harn vollstän- 
dig abscheiden, wenn dieser vorher eine Behandlung mit 
Kaliumchlorat und Salzsäure durchgemacht hat, und so alles 
Quecksilber in Sublimat verwandelt worden ist, also in eine 
bestimmte chemische Verbindung, die durch Zinnchlorür so- 
wohl wie durch Zink leicht reduziert wird. SCHUMACHER und 
Jung betrachten diese Behandlung mit Kaliumchlorat und 
Salzsäure gerade als einen wesentlichen Vorteil ihres Ver- 
fahrens, und so wird dies auch von A. CrassEN beurteilt. 
Ausserdem finden sie es vorteilhafter, das Quecksilber aus 
dem gewogenen Goldasbestréhrchen durch Glühen zu ver- 
treiben und sodann das Gewicht des Röhrchens von neuem 
zu bestimmen. Dadurch gewinnt man, dass keine Fehler 
durch bei dem Filtrieren mitgerissene kleine Asbestfasern 
verursacht werden können. Bei den Analysen von BLOMQUIST 
dürfte dieses Verfahren benutzt worden sein; eine Vorbe- 
handlung des Harns zur Zerstörung der organischen Substanz 
ist von ihm jedoch nirgendwo erwähnt und wahrscheinlich 
nicht vorgenommen worden. 

Allerdings dürften die beiden Methoden, von den schon 
besprochenen Mängeln abgesehen, mit ziemlich grossen Fehler- 
quellen behaftet sein. Besonders muss das vollständige Aus- 
trocknen des Asbestfilters als misslich angesehen werden, wenn 
man berücksichtigt, dass sich feuchter Asbest bei niedriger 
Temperatur nur schwierig austrocknen lässt, auch wenn das 
Wasser grösstenteils durch Alkohol und Äther verdrängt 
wird, und dass es sich in den meisten Fällen um die Be- 
stimmung der Quecksilbermenge bis auf Zehntelmilligramme 
handelt. Bei dem von Blomquist benutzten Verfahren von 
Schumacher und Jung, wo das Röhrchen das eine Mal ge- 
trocknet, das andere Mal geglüht gewogen wird, können leicht 
durch anhaftende Feuchtigkeit kleine Fehler entstehen, und 
zwar zu hohe Werte erhalten werden. So findet man sogar 
bei dem Wägen einer Platinschale in der Regel eine ailer- 
dings sehr kleine Differenz, je nachdem man sie zuvor durch 
Trocknen im Vakuumexsiccator oder durch Glühen von 
Feuchtigkeit befreit hat. 

Eine andere Methode, welche die erwähnten Übelstände zu 
vermeiden sucht, ist von PALME!) ausgearbeitet und während 


') Svensk Farmaceut. Tidskr. 1914, s. 605. Bei der ursprünglichen Aus- 
tuhrungsweise [Zeitschr. f. physiolog. Chemie, 89, 345 (1914)] wurde Queck- 
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dieser Arbeit in mehreren Hinsichten verbessert worden. Aus 
dem mit Schwefelsäure und Kaliumpermanganat behandelten 
Harn wird das Quecksilber nach dem Zusatze von ein wenig 
Kupfersulfat durch Schwefelwasserstoff gefällt, wonach das 
Gemenge von Quecksilber- und Kupfersulfid mittels Salzsäure 
und Kaliumchlorat gelöst wird. Die Lösung wird sodann 
alkalisiert und mit Cyankalium versetzt und schliesslich 
eloktrolysiert, wobei unter geeigneten Bedingungen nur das 
Quecksilber aber kein Kupfer abgeschieden wird. Das Queck- 
silber wird durch Glühen entfernt, und die Menge desselben 
gewichtsanalytisch ermittelt. 

In ihrer schiesslichen Form gestaltet sich die Ausführung 
der Bestimmung folgendermassen. Je 1 Liter Harn wird mit 
50—100 g konzentrierter Schwefelsäure gemischt und auf dem 
Wasserbade erhitzt, wonach pulverisiertes Kaliumpermanga- 
nat in kleinen Portionen zugesetzt wird, bis die Farbe des- 
selben nicht sofort verschwindet, wozu je nach dem Gehalt 
an oxydierbaren Substanzen 30—70 g erforderlich zu sein 
pflegen. Anfänglich wird das ausgeschiedene Mangansuper- 
oxydhydrat zu Manganosalz reduziert, später wird es aber 
nicht mehr möglich sein, durch blosses Erwärmen dass elbein 
Lösung zu bringen. Das nach mindestens einer Stunde un- 
gelöst gebliebene Mangansuperoxydhydrat wird durch Zusatz 
einer eben ausreichenden Menge Oxalsüure oder Wasserstoff- 
superoxyd zu Manganosulfat reduziert, wobei ein Überschuss 
dieser Stoffe sorgfältig zu vermeiden ist. Die nötigenfalls 
filtrierte Lösung darf erkalten und wird sodann mit 0,1—0,2g 
Kupfersulfat versetzt, wonach Schwefelwasserstoff während 
wenigstens 40 Minuten hindurchgeleitet wird. Den Nieder- 
schlag lässt man etwas sich absetzen und sammelt ihn sodann 
auf einem kleinen Papier- oder Asbestfilter, wonach das Gefiss 
und das Filter mit kleinen Mengen sch wefelwasserstoffhaltigen 
Wassers gewaschen werden. Das Filter mit dem Nieder- 
schlage wird sodann in eine Porzellanschale übergeführt. Das 
Gefäss, in welchem die Fällung vorgenommen wurde, wird 
durch Einblasen von Luft oder durch Saugen möglichst voll- 
ständig von Schwefelwasserstoff befreit, wonach 2—8 ccm 
25 %-iger Salzsäure, 5—10 cg Kaliumchlorat und, wenn nötig, 


silber neben Kupfer elektrolytisch abgeschieden. und das Quecksilber sodann 
im Kohlendioxydstrom weggeglüht, welches Verfahren jedoch später ein wenig 
misslich befunden wurde. 


7— 152478. Nord. med. ark., 1916. Afd. II. Nr 15. 


98 NORD. MED. ARK., 1916, AFD. II, N:R 15. — KARL HEDÉN. 


ein wenig Wasser hinzugefügt wird. Dieses Gemisch wird 
in der Weise herumgeschwenkt. dass es mit der ganzen Innen- 
flache des Gefüsses in Berührung gebracht wird, damit müg- 
licherweise anhaftendes Kupfer- und Quecksilbersulfid gelóst 
wird. Die Flüssigkeit wird schliesslich in die Schale mit 
dem Niederschlage gegossen, wo die Einwirkung so lange 
ausgedehnt wird, bis keine dunkeln Teilchen mehr wahrzu- 
nehmen sind. Die Auflósung der Sulfide wird durch Zusatz 
von kleinen Mengen Kaliumchlorat und Salzsüure herbeige- 
führt und durch Zerreiben der Filterreste und der Schwefel- 
klumpen mit einem Glasstabe erleichtert. Die Lósung wird 
alsdann mit Kalilauge schwach alkalisiert, wobei Kupfer- 
hydroxyd und Quecksilberoxyd gefüllt werden. Der Nieder- 
schlag wird durch Zusatz von etwa 2 g Zyankalium gelóst, 
wobei sowohl Kupfer wie Quecksilber in komplexe Zyanver- 
bindungen übergehen. Die Lósung wird durch ein kleines 
Filter direkt in eine mattierte Platinschale filtriert, wobei 
die in der Porzellanschale befindlichen Filterreste sorgfältig 
mit einem Glasstabe ausgepresst und einige Mal mit kleinen 
Mengen Zyankaliumlósung gewaschen werden. Die filtrierte 
Lósung wird wührend etwa 12 Stunden bei einer Stromstürke 
von etwa 0,1 Ampere pro qdm Kathodenfläche und einer Bade- 
spannung von 2,5 Volt elektrolysiert. Dabei wird nur das Queck- 
silber ausgeschieden, während das Kupfer in der Lósung bleibt. 

Nach beendeter Elektrolyse wird die Flüssigkeit aus der 
Schale zum Teil entfernt, unter Berücksichtigung, dass der 
Strom nicht unterbrochen werden darf; danach wird mit Wasser 
angefüllt und wiederum ein Teil abpipettiert, und dieses Ver- 
fahren wird so oft wiederholt, bis die Stromstürke wegen der 
verminderten Leitfáhigkeit beinahe bis auf Null gesunken ist. 
Schliesslich wird verdünnte Salpetersäure zugesetzt, und so 
lange elektrolysiert, bis die Kathodenfläche reinen Metallglanz 
aufweist. Die Behandlung mit Salpetersäure hat den Zweck, 
organische Substanzen zu entfernen, welche sich oft an den 
Wandungen der Platinschale absetzen. Die Salpetersäure 
wird endlich in der eben geschilderten Weise bei ununter- 
brochenem Strome entfernt, die Schale mit Wasser gewaschen 
und im Vakuumexsiccator getrocknet. Der Exsiccator wird 
am besten mit Kaliumhydroxyd beschickt. Um mit Sicher- 
heit Verlust an Quecksilber zu vermeiden kann empfohlen 
werden, in dem Exsiccator ein offenes, Quecksilber enthalten- 
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des Gefäss aufzubewahren, wodurch die Luft stets mit Queck- 
silberdampf gesättigt sein wird. Nachdem die Platinschale 
vollständig getrocknet ist, wird sie gewogen und sodann das 
Quecksilber durch Glühen entfernt. Die Schale wird mit Was- 
ser ausgespült, von neuem getrocknet und nochmals gewogen. 
Der Gewichtsverlust wird durch verflüchtigtes Quecksilber 
bedingt sein. Es ist von grosser Wichtigkeit, dass die leere 
Schale nach dem Entfernen des Quecksilbers gewogen wird, 
weil immer ein wenig Platin von dem Kaliumzyanid gelöst wird. 

Diese Methode ist überall da verwendet worden, wo es 
sich um die Bestimmung von Quecksilber im Harn in der vor- 
liegenden Arbeit handelt. Dadurch dass es möglich ist, be- 
liebig kleine Quecksilbermengen zu bestimmen, wenn sie nur in 
dem Empfindlichkeitsbereich derWage liegen, haben quantitative 
Bestimmungen bei weit niedrigerem Quecksilbergehalt aus- 
geführt werden können, als dies bei den Untersuchungen von 
Blomquist der Fall gewesen ist. 

Wenn das Untersuchungsmaterial in fester Form vorliegt, 
(Organteile, Faeces und dergl.), kann die Methode nicht ohne 
weiteres verwendet werden. Es muss dabei die organische 
Substanz gewöhnlich durch Kaliumchlorat und Salzsäure zer- 
stört werden und das Quecksilber durch andauernde Einwir- 
kung von Zinkpulver abgeschieden werden. Das rückständige 
Zink nebst dem Zinkamalgam wird sodann in Salzsäure bei 
Zusatz von Kaliumchlorat gelöst, die Lösung mit Kupfersul- 
fat versetzt und mit Schwefelwasserstoff gefällt. Das abge- 
schiedene Kupfer- und Quecksilbersulfid wird darauf genau 
gewaschen und schliesslich in der oben beschriebenen Weise 
behandelt. 


Wie aus der Tabelle hervorgeht, hat Fall 1 zwei Hg-Kuren mit 
je VII Injektionen Hg-Kolloid zu 0,07 g Hg mit fünftügigem 
Zwischenraum zwischen jeder Injektion erhalten. Das Quecksil- 
ber war am Tage nach der ersten Injektion qualitativ und 9 
Tage nach der ersten Injektion quantitativ — 0,6 mg pro Tag, 
nachweisbar. Die Quecksilbermenge erhöhte sich dann während 
der Kur und erreichte am 11. Tage nach Beendigung der er- 
sten Kur ihr Maximum von 2,3 mg pro Tag, verminderte 
sich dann etwas, war aber doch bei Beginn der zweiten Kur 
— 83 Tage nach Schluss der ersten Kur — fortdauernt 1 mg 
pro Tag. Während der zweiten Kur zeigte sich wieder eine 
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Steigerung der Quecksilbermenge im Harn und diese erreichte 
36 Tage nach Beendigung dieser Kur ihr Maximum mit 2 mg 
pro Tag, nahm dann wieder ab, war aber bei der letzten Unter 
suchung — 89 Tage nach Schluss der zweiten Kur — immer noch 
wägbar, 0,4 mg pro Tag. Eine deutliche Einwirkung auf die 
Diurese beobachtete ich nicht, möglicherweise eine geringe 
Erhöhung der Harnmenge während der ersten vier Injektionen. 

Fall 2 erhielt ebenfalls zwei Hg-Kolloidkuren von je VII In- 
jektionen zu 0,07 g Hg. Quecksilber wurde, wie im vorigen 
Falle am Tage nach der ersten Injektion qualitativ und am 
8. Tage nach der ersten Injektion quantitativ mit 0,5 mg 
nachgewiesen. Hier wurde ebenfalls eine Steigerung der 
Quecksilbermenge während der Kur sichtbar, und diese er- 
reichte 9 Tage nach der letzten Injektion ihr Maximum mit 4,3 
mg pro Tag. Sie sank dann wieder etwas, war aber bei Be- 
ginn der zweiten Kur — 85 Tage nach Schluss der ersten 
Kur — fortdauernd 1 mg pro Tag. Während der zweiten 
Quecksilberkur zeigte sich erst eine Verminderung der Queck- 
silbermenge im Harn, dann aber eine Vermehrung mit einem 
Maximum von 2,4 mg pro Tag, die jedoch bedeutend geringer 
als bei der ersten Kur war, dann sank die Quecksilbermenge 
wieder, betrug aber doch 87 Tage nach Beendigung der Kur 
0,7 mg pro Tag. Wie in dem vorigen Falle zeigte sich nach 
den ersten Injektionen während der ersten Kur und nach 
Abschluss derselben eine etwas erhöhte Diurese. 

Der Fall 3 bekam eine Quecksilberkur von VII Injektionen Hg- 
Kolloid zu 0,07 g Hg. Gleichwie in den vorhergehenden Fällen 
war Hg am Tage nach der ersten Injektion qualitativ und 8 
Tage nach der ersten Injektion quantitativ mit 0,2 mg pro Tag 
nachzuweisen. Das ausgeschiedene Hg sowie die Harnmenge 
waren in diesem Falle geringer als in den beiden vorherge- 
henden Fällen. Die Quecksilbermenge nahm während der 
Kur etwas zu und erreichte nach der VI Injektion ihr Maxi- 
mum mit 2 mg pro Tag. Eine Vermehrung der Harnmenge 
war in diesem Falle nicht zu beobachten. 

Der Fall 4 erhielt drei Hg-Injektionskuren von je VII In- 
jektionen Hg-Kolloid zu 0,07 g Hg. In diesem Falle wurde 
die Harnmenge bei der ersten Kur fünf Tage lang gemessen, 
das Hg dann in der ganzen Menge bestimmt und hierauf 
die Durchschnittsmenge Quecksilber pro Tag ausgerechnet. 
Die Hg-Menge während der ersten fünf Tage betrug 3,8 mg, 
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d. h. 0,8 mg pro Tag. Die Quecksilbermenge pro Tag nahm 
während der ersten Kur langsam aber deutlich zu und er- 
reichte fünfzehn Tage nach der letzten Injektion ihr Maximum 
mit 3,1 mg pro Tag, sank dann wieder langsam und war bei 
Beginn der zweiten Kur, d. h. 88 Tage nach Schluss der er- 
sten Kur 1,3 mg pro Tag. Die Hg-Menge vermehrte sich 
auch während der zweiten Kur etwas und erreichte bei der 
fünften Injektion ihr Maximum mit 3,6 mg pro Tag, sank 
dann wieder, war aber wieder bei Beginn der dritten Kur — 
64 Tage nach Beendigung der zweiten Kur — 1,4 mg pro 
Tag. Während der dritten (Juecksilberkur war keine Ver- 
mehrung der Quecksilbermenge im Harn bemerkbar. 76 Tage 
nach Schluss dieser Kur betrug die Hg-Menge im Tagesharn 
0,8 mg. Eine Veränderung der Harnmenge während der 
Quecksilberkuren war nicht zu beobachten. 

Der Fall 5 erhielt eine kolloide Hg-Kur von VII Injek- 
tionen zu 0,11 g Hg und kam 18 Tage nach der ersten In- 
jektion wegen Impetigo + Furunkulose ins Krankenhaus zu- 
rück. Während seines Aufenthaltes im Krankenhause wurde 
die Harnmenge fünf Tage lang gemessen und die Gesamt- 
menge Hg bestimmt, wonach die Durchschnittsmenge Hg pro 
Tag ausgerechnet wurde. Hierbei zeigte es sich, dass das 
Maximum von 4 mg pro Tag 46 Tage nach der letzten In- 
jektion erreicht wurde. Hiernach sank die Quecksilbermenge 
ununterbrochen, konnte aber bei der Entlassung, 123 Tage 
nach der letzten Injektion noch wägbar nachgewiesen werden 
und betrug dann 1,3 mg pro Tag. 

Der Fall 6 (= Fall 5, Gruppe 3) hatte VII Injektionen Hg- 
Kolloid zu 0,10 g Hg erhalten. Er kam 34 Tage nach der letzten 
Injektion mit einer schweren Stomatitis und Dermatitis ins 
Krankenhaus zurück und bekam während seines Aufenthaltes 
im Krankenhaus ausserdem Nephritis und starb an Pneumonie. 
Auch hier wurde die Harnmenge fünf Tage lang aufgesam- 
melt und die Durchschnittsmenge Hg pro Tag bestimmt. 
Auffallend ist die besonders in den letzten Wochen geringe 
Harnmenge (der Patient litt, wie gesagt, auch an Nephritis). 
In der letzten Zeit konnte auch die Harnmenge infolge des 
herabgesetzten Zustandes des Patienten nicht genau bestimmt 
werden. Die Quecksilbermenge pro Tag erreichte hier 48 Tage 
nach der letzten Injektion ihr Maximum mit 2,1 mg Hg und 
war 85 Tage nach Abschluss der Kur 0,2 mg pro Tag. 
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Der Fall 7 (= Fall 8, Gruppe 3) hatte 3 Hg-Kolloidkuren 
bekommen, die ersten VII Injektionen zu 0,11 g Hg und die 
beiden anderen je VII zu 0,07 g Hg. Der Patient hatte 60 
Tage nach Schluss der ersten Kur 1,1 mg Hg auf 1530 ccm 
Harn und 71 Tage nach derselben Kur 1,4 mg Hg auf 1780 
сет Harn. 

78 Tage nach Abscbluss der dritten Kur wurde er wegen 
einer Dermatitis wieder in das Krankenhaus aufgenommen. Hier- 
unter wurden Quecksilberbestimmungen an einer fünftägigen 
Menge Harn vorgenommen, und es zeigte sich hierbei, dass 
der Patient 105 Tage nach Beendigung der letzten Kur 0,8 
mg Hg in seiner Tagesharnmenge hatte. 

Der Fall 8 erhielt VII Injektionen Hg-Kolloid zu 0,1 g 
Hg. Die Quecksilbermenge im Harn wurde in fünftägigen 
Mengen vom 5. bis zum 20. Tage nach der letzten Injektion 
untersucht, und hierbei zeigte es sich, dass die Durchschnitts- 
menge Hg pro Tag sich, wie in den vorhergehenden Fallen, 
vermehrte und bei der letzten Untersuchung, d. h. am 20. 
Tage nach der letzten Injektion ihr Maximum erreichte. Bei 
diesem Patienten konnte in den Wochen nach der Beendigung 
der Behandlung eine schwache Vermehrung der Harnmenge 
beobachtet werden. 

In Fall 9 bis zum Fall 17 sind die Quecksilbermengen im 
Harn nur am Anfang der zweiten Quecksilberkur untersucht 
worden, um zu sehen, wieviel Hg dann noch vorhanden war. 
Fall 9 hatte 69 Tage nach Beendigung der ersten Kur 2 mg 
Hg auf 1225 cem Harn, Fall 10 ebenfalls 69 Tage nach Ab- 
schluss der ersten Kur 0,8 mg auf 1570 ccm Harn, Fall 11 
auch 69 Tage nach Schluss der Kur 1,6 mg Hg auf 1930 ccm, 
Fall 12, 90 Tage nach Abschluss der Kur 1 mg Hg auf 1600 
сеш Harn, Fall 13, 208 Tage nach der Kur 0,9 mg Hg auf 1500 
ecm, Fall 14, 146 Tage nach Schluss der Kur 1,1 mg Hg auf 
1600 ccm Harn, Fall 15 hatte dagegen 152 Tage nach Been- 
digung der Kur nur qualitativ nachweisbares Hg. Fall 16 
hatte 77 Tage nach Abschluss der Kur 0,6 mg Hg auf 2000 
cem Urin und Fall 17 ebenfalls 77 Tage nach Beendigung 
der Kur 0,8 mg Hg auf 2000 cem 

Die fraglichen Fälle haben VII Injektionen Hg-Kolloid 
erhalten. In Fall 9, 10 und 11 VII Inj. zu 0,1 g Hg, Fall 
12 und 13 VII zu 0,09 g Hg sowie die Fälle 14, 15, 16, 17 
VII zu 0.07 g Hg. 
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Da die Elimination des von mir angewendeten kolloiden 
Quecksilberpräparates langsamer vorsichzugehen schien, als bei 
der Anwendung von Oleum mekurioli machte ich verschiedene 
Versuche an Kaninchen, um die Elimination des kolloiden 
Quecksilbers mit Huile grise und Oleum merkurioli zu ver- 
gleichen. 

In der Versuchsserie wendete ich, wie aus der Tabelle her- 
vorgeht, drei ungefähr gleichgrosse Kaninchen an, die zu den- 
selben Zeiten gleichgrosse Quecksilbergaben intramuskulär er- 
hielten. Die Harnmenge wurde die ganze Zeit über aufge- 
sammelt und dann analysiert. Jedes Kaninchen bekam wäh- 
rend 45 Tage von dem respektiven Präparat 478,9 mg Hg. 
Hierbei ergab sich, dass die Gesamtmenge Hg im Harn bei dem 
kolloidbehandelten 2,4 mg, bei dem, der Huile grise bekommen 
hatte, 2,6 mg, aber bei dem, der Oleum merkuriol bekommen 
hatte, 13,3 mg, somit ungefähr fünfmal so viel wie bei denen, 
die Hg-Kolloid und Huile grise bekommen hatten, betrug. Die 
Versuche beweisen auch, wie MÖLLER schon vorher bei seinen 
Analysen hervorgehoben hatte, dass: »die Elimination durch 
die Nieren stark begrenzt ist, so dass bei unverhältnismässig 
grosser Hg-Zufuhr die Elimination in der Regel nicht höher 
wird als die gewöhnliche.» 

Wie aus den Tabellen hervorgeht, wird das von mir an- 
gewendete kolloide Hg-Präparat langsamer als Oleum mer- 
kurioli eliminiert. Seine Eliminationskurve ist, wie aus der 
Tabelle erhellt, eher der bei Huile grise gleich, das auch in 
seiner Chemie mehr mit der von mir angewendeten Suspen- 
sion übereinstimmt, obschon es wahrscheinlich bedeutend grob- 
kórniger ist. Da das Amalgam im Oleum merkurioli von 
den Körpersäften zersetzt wird, so ist es nicht unmöglich, 
dass sich das Quecksilber höher dispers abscheidet und des- 
halb mit gösserer Geschwindigkeit in die Körperflüssigkeiten 
übergeht, als bei der Anwendung solcher Präparate, die 
schon im voraus reines Hg in kolloider Form enthalten, wo 
die Peptisation des Geles wahrscheinlich langsamer vorsichgeht. 
Vom chemischen Gesichtspunkte aus ist es nämlich am wahr- 
scheinlichsten, dass das Quecksilber zum grössten Teil als 
solches in kolloider Form umhergeführt wird. 

Dass das Präparat wenigstens zum grossen Teil in einer 
nach der ALMKvisT’schen Methode fällbaren Form — sei es 
eine »echt» lósliche oder eine kolloide Form — umhergeführt wer- 
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den kann, die durch H,S als HgS an den Stellen wo Alm- 
kvist das Quecksilber eliminiert gesehen hat, gefallt werden 
kann, habe ich wiederholt beobachten können (mehr hierüber 
im späteren Teil der Arbeit). Trotzdem hat aber das Prä- 
parat eine sehr langsame Elimination, was auch dadurch be- 
wiesen wird, dass ich in einem Falle (Fall 15, Gruppe 8) 7 1/2 
Monate nach Beendigung der ersten Quecksilberbehandlung 
Hg in Herden gefunden habe. Auch in dieser Beziehung 
stimmt das Präparat mit Huile grise überein. MENETRIER und 
BouchArp haben das Vorhandensein von Hg an Plätzen einer 
fünf Monate vorher gegebenen Injektion von Oleum cinerum 
konstatieren können. 

Wie beim Merkuriol, so hat das Quecksilber ziemlich früh, 
schon am Tage nach der Injektion qualitativ und vom 8. 
Tage an in wägbarer Form nachgewiesen werden können. 
Nach den Untersuchungen MöLLERS und BLomauists war das 
Hg erst am 20. Tage nach der ersten Injektion quantitativ 
nachweisbar. Hierbei ist zu bemerken, dass bei den von mir 
untersuchten Fällen eine bedeutend empfindlichere Analyse- 
methode zur Anwendung gekommen ist. Wäre dies bei den 
Untersuchungen MÖLLERS und BLomauists der Fall gewesen, hätte 
das Hg wahrscheinlich bedeutend früher quantitativ bestimmt 
werden können. 

Wie in den Untersuchungen MÖLLERS und BLOMQUISTS, ist 
gegen oder nach Schluss der Kur ein Maximum des elimini- 
erten (Juecksilber eingetreten. Die Eliminationskurve beim 
kolloiden Quecksilber ist jedoch nicht so steil, wie bei Mer- 
kuriol. Sie hält sich die ganze Zeit über auf einem etwas 
niedrigeren Wert, und ihr Maximum ist flacher. Die Kurve 
hat jedoch wie bei Merkuriol einen gleichmässigen Verlauf. 
Dass meine Werte niedriger sind, als die von MOLLER und 
Biomquist bei Merkuriol gefundenen, beruht auch darauf, 
dass meine Patienten oft nicht mehr als ?/s der Quecksilber- 
menge erhielten, die MôLLERS Patienten bekamen. 

In der Arbeit Mons und BLomauists war das Hg nicht 
länger als 91 Tage nach Abschluss der Kur quantitativ nach- 
weisbar. In meinen Fällen konnte das Quecksilber bedeutend 
länger quantitativ nachgewiesen werden, so z. B. in Fall 13 
bis 208 Tage nach Abschluss der Kur. Wie vorher bemerkt, 
dürfte dies auch zum Teil auf PALMES empfindlicherer Methode 
für die quantitative Bestimmung des Hg im Harn beruhen. 


STUDIEN UBER DAS KOLLOIDALE QUECKSILBER. 105 


Wie nach der ersten Kur, ist auch nach der zweiten ein 
Maximum der Hg-Elimination eingetreten, aber doch nicht so 
ausgeprägt, wie nach der ersten Kur. Diese Beobachtung 
hat nicht nach der dritten Kur gemacht werden können. 

Wie MöLter eine Erhöhung der Diurese bei der Merkuriol- 
behandlung nachgewiesen hat, so konnte auch in meinen 
Fallen nach den ersten Injektionen sowie nach Beendigung 
der ersten Kur zuweilen eine geringe solche Erhöhung wahr- 
genommen werden. 

Wie in MórLERs und BLomquisrs sen waren 
kleine Abweichungen von der Norm zu beobachten. 


Teil IV. 


Theoretischer und experimenteller Teil. 


Die alte Ansicht über die Quecksilberpassage im Körper war 
die, dass Hg an gewissen Stellen als eine unlösliche Verbin- 
dung deponiert wurde, und dass von hier unter besonderen 
Umständen Quecksilber in löslicher Form eliminiert wurde. 
Die Ausscheidung des Hg sollte somit nicht konstant, sondern 
unregelmässig und periodisch sein. Durch genaue Unter- 
suchungen von WELANDER und MÖLLER u. a. ist indessen be- 
wiesen worden, dass die Elimination regelmässig ist und in 
einem gewissen Verhältnis zu der in den Körper eingeführten 
Quecksilbermenge steht, wenn dieses auch ganz lange dort 
remanieren kann. Ferner hat man geglaubt, dass Hg z. B. 
bei der Schmierbehandlung als sehr kleine Körner mit dem 
Blute nach den verschiedenen Organen geführt, und dass me- 
tallisches Hg auch per os, wie u. a. auch ANNUSCHAT ange- 
nommen hat, als metallisches Quecksilber resorbiert werden 
könne, da die kleinen Hg-Kugeln leicht die kapillären Öff- 
nungen im Darme passieren könnten. Eine derartige Ansicht 
ist von mehreren anderen, z. B. HASSELT, LANDERER, OESTER- 
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LEN, EBERHARD п. a. verfochten worden. Diesen stehen aber 
AUTENRIECHT, ZELLER, KRAUSE, HoFFMANN und andere gegenüber, 
die dieses nicht haben konstatieren können. Und Voit konn- 
te z. B. bei der Schmierbehandlung das Quecksilber nur durch 
die Haut verfolgen, und FÜRBRINGER hält es für glaublich, 
dass die Quecksilberkugeln im Organismus darauf beruhen, 
dass bei einer intensiven Schmierbehandlung Exkoriationen 
der Epidermis entstehen und das Hg auf diese Weise weiter- 
geführt werden kónne. 

Nach der jetzt allgemeinen Ansicht, die durch die genauen 
Untersuchungen ALMKVisTs eine kräftige Stütze erhalten hat, 
wird das Hg in einer lóslichen Form umhergefiihrt und ist 
hauptsüchlich im Blute und wenig in dem festen Gewebe der 
Organe gebunden. 

Über die Resorption nach unlóslichen Quecksilberprüparaten 
in den Herden bei intramuskulüren Injektionen haben sich 
viele Verfasser geüussert.  Betreffend Ol. Merkurioli sind 
genaue Untersuchungen hierüber von S. BIRGER ausgeführt 
worden. Er konnte in den Herden Hg teils nach ALMKVISTS 
Methode fällbar, teils als kleine Hg-Körner in Leukozyten, 
Bindegewebszellen und frei im Gewebe nachweisen. Er ist 
der Ansicht, dass das in die Zellen aufgenommene metallische 
Hg sich dort in eine lósliche Form verwandelt, er hat aber 
auch an die Möglichkeit gedacht, dass das Hg in metallischer 
Form von den Zellen weitergeführt werden kónnte. Er sagt: 
;Móglieh ist ja auch, dass derartige Körner des Präparates 
geradezu von der Injektionsstelle nach anderen Teilen des 
Kórpers geführt werden kónnen, ohne vóllig in lósliche Ver- 
bindungen umgeschaltet worden zu sein. Eine weitere Un- 
tersuchung diesbezüglicher Verhültnisse dürfte von grosser 
Bedeutung sein, um die Remanenz des Quecksilbers und die 
Ausscheidung desselben aus dem Kórper zu verstehen.: 

LomBARDO hat unter anderen Präparaten mit Huile grise 
üáhnliche Beobachtungen gemacht und hált die Kórner ent- 
weder für Verunreinigung oder für feinverteiltes Hg. Ähn- 
liche Körner sah PELLIER nach der Injektion von Ol. einer, 
"Юоніѕсн sah in den Herden Körner, die er für Kalkablage- 
rungen, wie sie Lukaciewicz und Kurn nach Intoxikation 
mit Ol. ener, in den Nieren gefunden haben, hielt. KLIEN 
hat diese Kalkablagerungen in den Nieren bei Intoxikation 
mit Ol. einer. näher beschrieben. Er sagt: :Sie lösen sich 


STUDIEN ÜBER DAS KOLLOIDALE QUECKSILBER. 107 


nicht in H,O, Alkohol und Äther. In Schnittpräparaten kann 
man sie nach minutenlanger Behandlung mit warmer (80) 
konzentrierter Salzsäure, Schwefelsäure und Salpetersäure, und 
auch nach fünf Minuten in kaltem Königswasser sehen. In 
warmem Königswasser lösen sie sich oft nach ungefähr 1 Mi- 
nute. Sie sehen wie kleine kristallartige, matt metallglän- 
zende Stäbchen oder Plättchen von gelbbrauner Farbe aus. 
Welche chemische Verbindung diese Substanz ist, kann ich 
leider nicht sagen.» ULLMAN hat in seiner Arbeit: »Über die 
Lokalisation des Quecksilbermetalles im tierischen Organismus 
nach verschiedenen Quecksilberpräparaten> ähnliche Kalkin- 
farkte und Kalkablagerungen im Epithel in den Tubuli recti 
der Kanäle nach Vergiftung mit Grauöl, aber keine Kalk- 
ablagerungen bei der Injektion mit Kalomel und Sublimat 
gesehen. Aus dem Aufsatz geht nicht hervor, ор er Reak- 
tionen auf Kalk gemacht hat. Wahrscheinlich sind dies die- 
selben Körner, die KLIEN oben beschrieben hat. 

Das kolloide Quecksilberpräparat Kontraluesin hat Déurine 
in Herden als kleine Körnchen von Kokkengrösse gesehen, 
und stellt auf Grund verschiedener Eigenheiten bei dem Prä- 
parat die Möglichkeit auf, dass es vielleicht »als kolloidales 
Metall’ umhergeführt wird. 

Als es sich darum handelte zu bestimmen, wie das von 
mir angewendete Präparat sich in den Injektionsherden und 
auf seiner weiteren Passage durch den Körper verhalte, nahm 
ich an, dass. wenn die Annahme BireERSs betreffend das Ol. 
Merkurioli, und die DómnmiNas betreffend das Kontraluesin 
richtig sei, es sich denken liesse, dass auch mein Präparat, 
wenigstens teilweise, in kolloider (metallischer) Form um- 
hergeführt werde. Eine Stütze dafür, dass es sich mit eini- 
gen Quecksilberpräparaten in metallischer Form so verhalten 
könne, erhielt ich auch durch Kurens Beschreibung der von 
ihm bei der Intoxikation mit Huile grise in den Nieren ge- 
fundenen kalkähnlichen Körper. Diese Körner stimmen in 
Bezug auf Reaktionen nicht mit dem Kalk überein; sie lösten 
sich nur in warmem Königswasser, was eher dafür spricht, 
dass sie Hg sind. Auch die Beobachtungen ULLMANS, dass er 
bei der Intoxikation mit Oleum ciner. Kalkablagerungen und 
Kalkinfarkte sah, aber nicht bei der mit Sublimat und Ka- 
lomel, bestärkte mich in dem Glauben, dass es eine Wahr- 
heit mit Modifikation sei, dass Quecksilber nur in löslicher 
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Form umhergeführt werden kann. Sind nämlich meine Be- 
obachtungen, dass das kolloide Hg — wenn auch in einem 
geringen Grade als grössere und kleinere Körner umherge- 
führt wird, richtig (und eine starke Stütze habe ich auch 
für eine ähnliche Annahme bezüglich Huile grise und Ol. 
Merkurioli, welche Präparate ich augenblicklich auf ähnliche 
Weise untersuche), so wäre die allgemein angenommene An- 
sicht, dass das Quecksilber nur in löslicher Form umherge- 
führt werden kann und als solches den Körper verlässt, nicht 
richtig. Es war für mich ausserordentlich schwer, für diese 
Annahme vollständig bindende Beweise beizubringen; ich will 
aber im Folgenden die Gründe anführen, die ich für die Be- 
hauptung habe, dass das Präparat in kolloider metallischer, 
wahrscheinlich vorwiegend ultramikroskopischer Form um- 
hergeführt werden kann. 

Es ist eine sehr leichtverständliche Ansicht, dass irgend 
welche Substanzen, damit sie durch die körperlichen Flüssig- 
keiten fortgeführt werden können, notwendigerweise darin 
gelöst sein müssen. Da nun Quecksilber tatsächlich in allen 
derartigen Flüssigkeiten unlöslich ist, wie sie in dem Orga- 
nismus vorkommen, wäre es undenkbar, dass es in metallischer 
Form von den Injektionsherden fortgeführt werden könnte. 
Vom chemischen Standpunkte aus erheben sich aber gegen 
die Betrachtungsweise, dass Quecksilberverbindungen in dem 
Organismus gebildet werden sollten, ziemlich grosse Bedenk- 
lichkeiten. Die Überführung des metallischen Quecksilbers 
in Quecksilberverbindungen kann hauptsächlich auf zweierlei 
Art zustande kommen: entweder durch Oxydation und nach- 
herige Einwirkung von Säuren oder derartigen Körpern, 
beispielsweise Eiweisskörpern, die bekanntlich den Charakter 
amphoterer Elektrolyte besitzen, wobei gewöhnliche Queck- 
silbersalze gebildet werden, oder auch dadurch, dass bei der 
Einwirkung von anderen Körpern Quecksilberionen unter Bil- 
dung von komplexen oder undissoziierten Verbindungen ent- 
fernt werden. Von diesen Möglichkeiten erscheint die erstge- 
nannte zunächst sehr unwahrscheinlich, da bekanntlich das 
Quecksilber nur von kräftigen Oxydationsmitteln oxydiert 
werden kann und die Übergangsstufe zu den »edlen» Metallen 
bildet. Anderseits muss hervorgehoben werden, dass kolloi- 
des Quecksilber wegen seiner grossen Oberfläche der Oxyda- 
tion leichter zugänglich sein kann, wie dies bei dem gewöhn- 
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lichen Quecksilber der Fall ist. Die zweite Erklärungsweise 
für das Überführen von metallischem Quecksilber in chemische 
Verbindungen innerhalb des Organismus muss vielleicht vom 
chemischen Gesichtspunkte aus als mehr akzeptabel betrach- 
tet werden. Allerdings müssen die entstandenen Verbin- 
dungen, in Anbetracht der sehr niedrigen elektrolytischen 
Lösungstension des Quecksilbers, sehr stark komplex sein, 
d. h. eine äusserst geringe Tendenz zur Bildung von Queck- 
silberionen besitzen. Dass Körper mit so fest gebundenem 
Quecksilber spezifische Quecksilberwirkungen ausüben sollten, 
ist durchaus unwahrscheinlich. Bei den vielfach verwendeten 
schwerlöslichen Quecksilbersalzen, wie z. B. Quecksilberchlo- 
rür, Quecksilbersalizylat, liegen die Verhältnisse anders. Voll- 
ständig unlöslich ist kein Körper. Also müssen wir anneh- 
men, dass wenn z. B. Quecksilberchlorür mit Wasser in Be- 
rührung gebracht wird, eine geringe Menge in die Lösung 
geht, welche ihrerseits elektrolytischer Dissoziation unter- 
worfen ist. Wenn das Wasser mit undissoziiertem Queck- 
silberchlorür gesättigt ist, steht dieses mit einer bestimmten 
Menge von Quecksilber- und Chloridionen im Gleichgewicht. 
Dieses Gleichgewicht gehorcht dem Gesetze der chemischen 
Massenwirkung. Da in unsrem Beispiel ebenso viele Mer- 
curoionen wie Chloridionen gebildet werden müssen, wird die 
gesättigte Lösung immer Quecksilberionen und Chloridionen 
in einer bestimmten, gleich grossen Konzentration enthalten. 
Werden noch mehr Mercuro- und Chloridionen der Lösung 
zugeführt, so schliessen sich diese dem Massenwirkungsgesetze 
gemäss zu undissoziiertem Mercurochlorid zusammen, da aber 
die Lösung damit schon gesättigt ist, muss das dabei ent- 
standene Mercurochlorid ausgeschieden werden. Somit kann 
die Quecksilberionenkonzentration niemals einen bestimmten 
Wert überschreiten, sofern man nicht dafür Sorge trägt, dass 
Chloridionen entfernt werden, aber davon kann natürlich bei 
der therapeutischen Verwendungsweise nicht die Rede sein. 
Da nämlich in einer gesättigten Lösung eines Stoffes bei ge- 
gebener Temperatur die Konzentration der undissoziierten 
Substanz immer die gleiche ist, so muss in einer gesättigten 
Lösung das Produkt der Ionenkonzentrationen konstant sein, 
wenn das Massewirkungsgesetz gültig ist. Dieses Produkt 
der Ionenkonzentrationen einer gesättigten Lösung eines 
Elektrolyten wird bekanntlich das Löslichkeitsprodukt ge- 
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nannt, In den Flüssigkeiten des menschlichen Körpers sind 
im Gegenteil in der Regel Chloridionen vorhanden, welche 
die Dissoziation des Quecksilberchlorürs zurückdrängen, wenn 
dieses mit denselben in Berührnng gebracht wird. Dadurch 
wird die Löslichkeit des Quecksilberchlorids und somit der 
Gehalt an Quecksilberionen erniedrigt. 

Das Quecksilbersalizylat unterliegt auch der elektrolvti- 
schen Dissoziation, allerdings aber nur in geringem Masse, 
was auf den Umstand zurückzuführen ist, dass das Queck- 
silberatom mit einer Valenz in den aromatischen Kern 
direkt hineingreift. Obgleich sich das Quecksilbersalizylat 
leichter als das Quecksilberchlorür in Wasser löst. enthält 
wahrscheinlich eine gesättigte Salizylatlösung eine geringere 
Menge Quecksilberionen als eine gesättigte Lösung von Queck- 
silberchlorür. Wenn von den in dem Organismus vorkom- 
menden Elektrolyten keine mit den benutzten Präparaten ge- 
meinschaftliche lonen besitzen, wird dadurch das Dissozia- 
tionsgleichgewicht nicht beeinflusst. Die gleichen Überle- 
gungen lassen sich für alle in der Syphilidologie verwende- 
ten Quecksilberverbindungen durchführen, und es ist nicht 
unwahrscheinlich, dass sich durchweg die schon längst be- 
kannte Ansicht bestätigen würde, dass die therapeutische 
Wirkung derselben von der Quecksilberionenkonzentration di- 
rekt abhängig ist. Diese hängt ihrerseits von der Löslich- 
keit und dem Dissoziationsgrade ab. Dadurch dass schwer- 
lösliche oder wenig dissoziierbare Präparate gewählt werden, 
kann gehindert werden, dass die Quecksilberionenkonzentra- 
tion einen für jedes Präparat bestimmten Wert überschreitet. 

Aus den vorstehenden Erwägungen sollte man zu schlies- 
sen geneigt sein, dass die Resorption vorwiegend von der Lös- 
lichkeit und dem Dissoziationsgrade der EEN Pri- 
parate abhängig sei, vorausgesetzt, dass sie unter vollständig 
gleichen Bedingungen angewandt werden. Dabei ist aber an- 
genommen worden. dass sich die verschiedenen Präparate echt: 
lösen. Hierüber können wir aber nichts voraussagen. Die 
Stoffe gelangen im Allgemeinen in sehr fein zerriebener Form 
mit irgend welchem Vehikel vermischt zum Gebrauch; schon 
wegen der Darstellungsweise und der mechanischen Zerteilung 
nähern sie sich oft dem Kolloidzustande. Es dürfte deshalb 
nicht Wunder nehmen, wenn ausser den molekular gelösten 
Anteilen auch kleinere oder grössere Molekillaggregate in die 
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Lösung mitgerissen würden, d. h. dass das fragliche Präpa- 
rat teilweise in kolloider Form fortgeführt werden könnte. 
Dies wird öfters durch die Anwesenheit von Schutzkolloiden 
erleichtert, und da solche im Organismus reichlich vorkommen, 
z. B. in der Form von Eiweissstoffen, liegtdiese Möglich keit 
sehr nahe. Allerdings muss betont werden, dass gar keine 
Beweise dafür erbracht worden sind, dass es sich tatsäch- 
lich damit so verhält, sondern ich habe nur darauf hin- 
weisen wollen, dass ein injiziertes Präparat resorbiert und 
fortgeführt werden kann, gleichgültig ob es molekular oder 
kolloid in die Lösung übergeht. Gerade diejenige Möglich- 
keit, dass ein injizierter Stoff in kolloider Form aus den Her- 
den fortgeführt werden kann, dürfte bisher von den Syphili- 
dologen übersehen worden sein. Da theoretisch jeder Stoff kol- 
loide Lösungen bilden kann, so folgt daraus, dass ein jeder Kör- 
per in sehr feiner Zerteilung in einer Flüssigkeit beliebig lange 
aufgeschwemmt bleiben kann, ohne dass eine Srdimentation 
zustande kommt, und zwar können dabei die fraglichen Kör- 
per, wenn sie in grösseren Massen vorkommen, in der Flüssig- 
keit praktisch vollständig unlöslich sein. 

Um die eben berührten Verhältnisse klarer überblicken zu 
können, sei es gestattet, in kurzer Zusammenfassung einige 
Grundbegriffe aus der modernen Kolloidchemie vorzuführen, 
insofern sie für das Verständnis dieser Fragen von Bedeutung 
sind. Zunächst stellen wir uns die fundamentale Frage auf: 
»Was sind Kolloide? Der Begriff des Kolloids hat im Laufe 
der Zeit sehr erhebliche Änderungen durchgemacht und hat 
heute einen wesentlich anderen Inhalt als vor etwa 50 Jah- 
ren, wo besonders das geringe Diffusionsvermögen und die 
anscheinend vorhandene Unmöglichkeit, kolloide Körper in 
krystallinische Form zu bringen, als wichtigstes Merkmal der 
Kolloide angesehen wurde. Einer der ersten Forscher, der 
sich mit systematischen Untersuchungen über Kolloide be- 
schüftigte, war Tuomas Granam. Er stellte sehr viele Ver- 
suche über das Diffusionsvermögen der verschiedenartigsten 
Substanzen an, und fand dabei weitgehende quantitative Ver- 
schiedenheiten in dieser Hinsicht bei den verschiedenen Lö- 
sungen. Die nicht oder nur schlecht diffundierenden Lösungen 
nannte er kolloide Lösungen, und dieses einfache Resultat 
wurde der Ausgangspunkt für die Begründung der Wissen- 
schaft von den Kolloiden. Aus diesen Ergebnissen entstand 
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die Ansicht, dass es von der chemischen Beschaffenheit der 
gelösten Substanz abhängig sei, ob sie »kolloide oder »kry- 
stalloide» Lösungen bilden könne, und man sprach demgemäss 
von kolloiden und krystalloiden Stoffen. 

Noch heutzutage sind wir durchaus der Meinung, dass ein 
geringes Diffusionsvermögen eines der wichtigsten Charak- 
teristika kolloider Lósungen ist. In enger Beziehung zum 
Diffusionsvermögen steht das Dialysiervermögen, d. h. die 
Eigenschaft, dass gelöste Substanzen mehr oder weniger leicht 
durch gewisse Membranen, wie Pergamentpapier, Sch weinsbla- 
sen, Kollodiumhäute, hindurchdringen können. Diejenigen 
Körper, welche schlecht diffundieren, dialysieren auch schlecht, 
und man macht bekanntlich von diesem Verhalten Gebrauch, 
um aus kolloiden Lösungen krystalloid gelöste Körper, wie 
z. B. Salze, zu entfernen. 

Bei näherem Zusehen ergibt sich, dass diese Eigenschaften 
zwar wichtig aber allein nicht erschöpfend sind zur eindeuti- 
gen Kennzeichnung einer kolloiden Lösung, und weiter zeigt 
eine nähere Überlegung, wie es Wo. OsrwaLp! hervorhebt, 
dass wir bei dieser Definition einige theoretische Voraussetz- 
ungen machen, die keineswegs so ohne weiteres bewiesen sind. 
Ich erlaube mir aus der Arbeit Osrwarps folgendes zu zi- 
tieren. 

»Es handelt sich um den Begriff der ’Lüsung, den wir in 
unsrer eben gegebenen Definition auch auf die kolloiden Ge- 
bilde angewandt haben. Was verstehen wir unter einer Lö- 
sung? Sehen wir ab von allen speziellen Vorstellungen, die 
sich z. B. auf etwaige chemische Beziehungen zwischen Ge- 
löstem und Lösungsmittel beziehen. Das was wir unter allen 
Umständen als charakteristisch für eine Lösung ansehen, ist 
die Tatsache, dass wir eine molekulare Zerteilung eines Stoffes 
in einem anderen vor uns haben. Gilt diese Definition auch 
für kolloide Lösungen? Haben wir auch hier 'Moleküle' in 
der Lösung schwimmen? Meine Herren, viele ältere Autoren 
und auch GRAHAM selbst waren durchaus der Meinung, auch 
in kolloiden Lösungen molekulare Zerteilungen vor sich zu 
haben. Natürlich musste irgendwie ein Unterschied zwischen 
den Molekülen eines Kolloids und eines Nichtkolloids bestehen, 
der den grossen Unterschied in der Diffusions- und Dialyse- 


1) Wo. Ostwarn, Die Welt der vernachlässigten Dimensionen, Dresden und 
Leipzig 1915. 
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fähigkeit der entsprechenden zweierlei Lösungen herbeiführte. 
Vielleicht die nächstliegende, wennschon unbestimmteste Er- 
klärungsmöglichkeit war die Annahme, dass für diesen phy- 
sikalischen Unterschied ein ähnlicher Unterschied im Charakter 
der Moleküle verantwortlich zu machen wäre, wie wir ihn 
bei den Erscheinungen der sogenannten Allotropie finden.» — 

‚Nehmen wir nun einmal an, dass diese Anschauung kor- 
rekt wäre und dass wir tatsächlich in kolloiden wie in den 
nichtkolloiden Lösungen reguläre Moleküle von nur etwas 
abweichenden physikalischen Eigenschaften hätten. In der 
Tat bestehen ja sonst ausserordentlich viele Ähnlichkeiten 
zwischen kolloiden und gewöhnlichen molekularen Lösungen. 
So erscheinen z. B. viele kolloide Lösungen, wie das rote 
Gold, das Kongorot oder das Berlinerblau, dem blossen Auge 
genau so klar wie eine molekulare Fuchsin- oder Kupfersul- 
fatlósung. Insbesondere aber teilen kolloide Lósungen die 
wichtige Eigenschaft gewöhnlicher molekularer Lösungen 
durch jede Art von Filtrierpapier, ja auch durch die meisten 
feineren Filter, wie Porzellan- und Tonkerzen unzersetzt hin- 
durchzulaufen. Diese und noch andere Erscheinungen demon- 
strieren zweifellos grosse Ähnlichkeiten und eine enge Ver- 
wandtschaft zwischen kolloiden und gewöhnlichen moleku- 
laren Lösungen.» 

»(restatten Sie nun aber, dass ich Ihnen den folgenden Ver- 
such vorführe, der Sie vielleicht an die Zeiten Ihres ersten 
qualitativ analytischen Chemiekursus erinnern wird. Ich habe 
hier eine gesättigte Quecksilberzyanidlösung und fälle durch 
Zugiessen von Schwefelwasserstoffwasser das Quecksilbersulfid 
heraus. Wie bekannt, entsteht ein dieker Niederschlag, der 
sich nach einigen Minuten abgesetzt haben wird und der 
durch ein gewöhnliches Papierfilter abfiltriert werden kann. 
Es läuft eine praktisch farblose Flüssigkeit ab. Ich mache 
nun denselben Versuch mit einer sehr verdünnten Zyanidlö- 
sung. Sie wissen alle, auch hier muss sich festes Quecksilber- 
sulfid abscheiden, da Quecksilbersulfid bekanntlich in Wasser 
resp. in einer verdünnten Lösung von Zvanwasserstoff nicht 
Jöslich ist. Ich giesse nun die dunkelbraun gefärbte Flüssig- 
keit ebenfalls durch ein Papierfilter: die jedem Analytiker 
bekannte unangenehme Erscheinung tritt ein, dass der Nieder- 
schlag durch das Filter läuft. Was nun? Ist das in Wasser 
»notorisch» unlösliche Quecksilbersulfid, das ich hier aus ver- 

8— 152478. Nord. med. ark. 1916, Afd. li, ХМ: 15. 
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dünnter Lösung ausgefällt habe, auch ein Kolloid? Wir 
wissen doch aber ganz genau, dass es ein Niederschlag, und 
zwar der Niederschlag eines festen Stoffes sein muss, da wir 
uns Quecksilbersulfid i Gegenwart von Wasser und bei Zim- 
mertemperatur ja gar nicht anders vorstellen kénnen und da 
wir bei nur etwas höheren Konzentrationen oder auch nur 
beim Stehenlassen oder beim Zusatz irgend welcher Salze 
auch aus dieser braunen Flüssigkeit den festen Niederschlag 
erhalten, wie jeder Analytiker weiss. Auf der anderen Seite 
zeigt sich diese durch das Filter gegangene braune Flüssig- 
keit, die den Sulfidniederschlag enthalten muss, dem blossen 
Auge gegenüber ganz genau so klar wie eine gewöhnliche 
filtrierte molekulare Lösung. .Ja, wir können auch Diffusions- 
und Dialyseversuche mit diesem feinverteilten Niederschlag 
anstellen, da er sich unter Umständen viele Tage lang hält. 
Auch hierin verhält sich der Niederschlag ebenso wie ein 
Kolloid. Können wir aber auch hier vun molekularer Zertei- 
lung reden? Vielleicht sind auch all die anderen Kolloide, 
die wir hier vor uns haben, weiter nichts als nur besonders 
feine Niederschläge, vielleicht sind Kolloide überhaupt nichts 
anderes — die Idee ist nach diesem Versuche wirklich sehr 
naheliegend — als besonders feine Aufschwemmungen unlös- 
licher Stoffe, nichts anderes als sogenannte "mechanische Sus- 
pensionen oder Emulsionen, wie wir sie etwa auch durch langes 
Zerreiben und Schlämmen darstellen könnten? Sie sehen jeden- 
falls zunächst, dass allein das Unvermögen zu diffundieren 
und zu dialysieren nicht ein geniigendes Kennzeichen zur 
Charakterisierung kolloider Lösungen ist; es ist ganz klar, 
dass auch aufgeschwemmte feine Niederschläge nicht diffun- 
dieren und dialysieren werden.» 

Es bestehen somit eigenartige Beziehungen zwischen Kollo- 
iden und gewöhnlichen Lösungen einerseits, Kolloiden und 
mechanischen Zerteilungen andererseits. An diese Bezie- 
hungen knüpft sich eine der interessantesten, wichtigsten und 
lebhaftesten Debatten in der (Geschichte der Kolloidchemie. 
Es handelte sich darum endgültig zu entscheiden, ob auf 
(irund der genannten Ähnlichkeiten die kolloiden Lösungen 
den molekularen unterzuordnen und in Gegensatz zu den fei- 
nen Niederschlügen, d. h. zu den »mechanischen Zerteilungens, 
zu stellen wären, oder auch, ob wegen der Ähnlichkeit zwischen 
Kolloiden mechanischen Zerteilungen diese zwei Arten von 
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Gebilden ihrerseits in Gegensatz zu den »echten» Lösungen 
ständen. Der Streit über diese Fragen wogte lange hin und 
her; nunmehr streitet aber niemand darüber, die Diskussion 
ist einfach von der Tagesordnung verschwunden. Die moder- 
ne Kolloidchemie hat nämlich gelehrt, dass es keine scharfen 
Unterschiede zwischen mechanischen Zerteilungen, kolloiden und 
molekularen Lösungen gibt; im Gegenteil wissen wir, dass 
vollkommen kontinuierliche Übergänge existieren sowohl zwi- 
scben groben mechanischen Zerteilungen und kolloiden Lö- 
sungen als auch zwischen kolloiden und molekularen Lösungen. 
Dies ist vielleicht das wichtigste Resultat der ganzen bishe- 
rigen Kolloidforschung. Es ist hauptsächlich während des 
letzten Jahrzehntes durch hervorragende Arbeiten von mehre- 
ren Forschern. wie PERRIN, SVEDBERG u. a, einwandfrei be- 
wiesen worden, dass für alle die drei genannten Klassen von 
(rebilden die gleichen Gesetze gelten. 

Alle diese Gebilde können wir nach dem Vorgang Ostwalds 
als disperse Systeme bezeichnen. Damit soll angegeben werden, 
dass sich die physikalischen und chemischen Eigenschaften 
periodisch im Raume ändern. Durch die verschieden grosse 
Anzahl von Perioden, welche die Eigenschaften in einem ge- 
gebenen Einheitsvolumen durchmachen, also durch den Grad 
dieser periodischen Änderungen in den Systemen, unterschei- 
den sich die drei Arten von dispersen Systemen oder Disper- 
soiden von einander. Es ist ersichtlich, dass dieser Grad der 
Periodizität, der Dispersitätsgrad, wie ihn die neuere Kolloid- 
chemie nennt, zunimmt, wenn wir von groben Zerteilungen 
über die Kolloide zu den molekularen Lösungen kommen. In 
den molekularen Systemen ist diese »Zerteilung» der physika- 
lischen und chemischen Eigenschaften am höchsten, in den 
groben Aufschwemmungen am geringsten. Molekulare Syste- 
me gehören zu den höchstdispersen Gebilden, mechanische 
Zerteilungen zu den grobdispersen Systemen, während kolloide 
Lösungen offenbar eine Mittelstellung zwischen diesen beiden 
Extremen einnehmen. Wir kennen tatsächlich disperse Syste- 
me von jedem beliebigen Dispersitätsgrade innerhalb der ange- 
deuteten Grenzen, so dass die Kontinuität zwischen den drei 
Arten von Gebilden nicht nur theoretisch begründet, sondern 
auch experimentell nachgewiesen worden ist. Auf die Me- 
thoden, welche dazu benutzt worden sind, kann hier nicht 
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eingegangen werden, sondern es muss auf die kolloidchemische 
Fachliteratur hingewiesen werden. 

Durch die Einführung des Begriffes der Dispersität löst 
sich unser Hauptproblem, die Stellung kolloider Lösungen 
zu mulekularen Lösungen einerseits und zu groben Zertei- 
lungen andererseits, aufs einfachste. Wir haben eine kon- 
tinuierliche Reihe von Gebilden vor uns, und es erscheint zu- 
nächst als vollkommen willkürlich, bei welchen Werten des 
Dispersitätsgrades wir unsre Trennungslinien zwischen den 
drei Klassen von dispersen Systemen ziehen. Aus praktischen 
Gründen ergeben sich gewisse Zahlenwerte, die für eine Ein- 
teilung besonders geeignet erscheinen. Es sind diese Disper- 
sitátswerte, bei denen die einzelnen Umtersuchungsmethoden 
disperser Systeme entweder ihre Leistungsgrenze erreicht ha- 
ben, oder aber zuerst mit Vorteil angewendet werden kónnen. 

Eine praktische Grenze zwischen grobdispersen und kol- 
loiden Systemen ergibt sich z. B. aus der Leistungsfühigkeit 
des Mikroskops. Es lüsst sich theoretisch ableiten, dass man 
niemals Teilchen einzeln wahrnehmen kann, die kleiner sind 
als die halbe Wellenlünge des Lichts. Unter Zuhilfenahme 
mikrophotographischer Methoden, wo wir die Wirkung des 
kurzwelligen ultravioletten Lichtes ausnutzen können, kann 
‘man die Abbildung von Teilchen erzielen, deren Grösse bis 
zu 100 vn herunter geht. Diesen Wert verwendet man will- 
kürlich als Grenzwert zwischen grober Dispersion und kol- 
loiden Lösungen. Der Grenzwert zwischen kolloiden und mo- 
lekulardispersen Lösungen wird gelegentlich durch die Lei- 
stungsfähigkeit des Ultramikroskops bestimmt. Mittels des 
Ultramikroskops können unter geeigneten Bedingungen Teil- 
chen wahrgenommen werden, deren Grösse nur wenige ш p. 
beträgt, und man ist deshalb übereingekommen, als kolloide 
Lösungen diejenigen zu bezeichnen. welche Teilchen von der 
Grösse 1—100 ы u. enthalten. Es muss dabei ausdrücklich be- 
tont werden, dass diese Grenzen ganz willkürlich gewählt 
sind. Daraus folgt, dass unter geeigneten Bedingungen jeder be- 
liebige Stoff in kolloidem Zustande auftreten resp. in den kol- 
loiden Zustand versetzt werden kann. Die Kolloidchemie ist 
somit in erster Linie nicht die Lehre von den Eigenschaften 
einer speziellen Gruppe von Stoffen, sondern sie ist vielmehr 
die Lehre von einem physikalisch-chemischen Zustand, den 
grundsätzlich alle Stoffe zeigen können. Es ist ersichtlich. 
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dass man in zweierlei Weise den kolloiden Zustand erreichen 
kann, nämlich entweder dadurch, dass die Teilchen eines grob- 
dispersen Systems zerkleinert werden (Dispersionsmethoden), 
oder dadurch, dass die Moleküle eines molekulardispersen 
Systems sich zu grösseren Aggregaten innerhalb des erwähn- 
ten Grössengebietes zusammenballen (Kondensationsmethoden). 

Es handelt sich dabei einfach um Zustandsänderungen der 
fraglichen Stoffe. Auf die Frage, in welchen Weisen diese 
Anderungen behufs Herstellung der kolloiden Lósungen her- 
vorgerufen werden können, kann hier nicht eingegangen werden; 
da aber gerade die Anderungen des Dispersitätsgrades eines 
gegebenen Kolloids in der Physiologie und der Biochemie 
manchmal eine überaus wichtige Rolle spielen dürften, werden 
wir kurz die wichtigsten Ursachen derartiger Anderungen 
besprechen. Zunächst sei bemerkt, dass die Variation des 
Dispersitätsgrades eines Kolloids sowohl nur innerhalb des 
kolloiden Dispersitütsgebietes erfolgen als auch über dasselbe 
hinaus. entweder zu molekulardispersen oder zu grobdispersen 
Systemen führen kann. Von besonders grosser Wichtigkeit 
sind derartige Dispersitätsänderungen auf dem Grenzgebiete 
zwischen grobdispersen und kolloiden Systemen. Dispersitüts- 
verringerungen von Kolloiden bis zu grobdispersen Systemen 
nennt man Koagulationen. Man bezeichnet nicht koagulierte 
kolloide [Lösungen auch als Solr, ihre Koagulationsprodukte 
als Gele. Die umgekehrten Prozesse, die im Sinne einer 
Dispersitätserhöhung verlaufen, heissen Peptisationen in Ana- 
logie zu den Auflósungserscheinungen etwa wie von festen 
Eiweissstoffen durch Fermente. 

(serade diese Fragen über die Ursachen derartiger Disper- 
sitätsänderungen, der Koagulationen und der Peptisationen, 
gehören zu den schwierigsten Aufgaben der Kolloidchemie, 
und sind noch lange nicht erschöpfend aufgeklärt. Es gibt 
ausserordentlich viele Wege und Energiearten, welche man 
zur Veränderung des Dispersitätsgrades benutzen kann. Von 
hervorragendem Interesse sind die Eintlüsse von Elektrolyten 
auf den Dispersitätsgrad kolloider Systeme. Nach dem Vor- 
gange Wo. OsrwaLps kann man die Kolloide in Supensions- 
und Emulsionskolloide einteilen, je nachdem »die disperse 
Phase» fest oder flüssig ist. Die Suspensionskolloide, zu de- 
nen u. a. die kolloiden Metallösungen gehören, werden in der 
Regel von schon sehr geringen Elektrolytenkonzentrationen ge- 
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fällt. Dabei handelt es sich vorwiegend um elektrische Er- 
scheinungen, indem die Kolloidteilchen in weitaus den meisten 
Fällen elektrisch geladen sind. Es fällen sich besonders ent- 
gegengesetzt geladene disperse Teilchen. So wird z. B. das 
negativ geladene Quecksilbersol schon in ausserordentlich 
kleinen Konzentrationen von Säuren, also vom positiv gela- 
denen H-Ion gefällt, und ähnlich erweisen sich die anderen 
Kationen z. B. von Neutralsalzen besonders wirksam. Je hö- 
her die Wertigkeit des fällenden Ions ist, eine um so niedrigere 
Konzentration desselben wird zur Fällung erforderlich sein. 
Das positiv geladene Eisenhydroxydsol wird besonders leicht 
durch Basen, insbesondere also durch das negative ОН Ion 
gefällt, und entsprechend erweisen sich bei der Salzfällung 
die Anionen von besonderer Wirksamkeit. Zur Fällung von 
Emulsionskolloiden sind beträchtlich grössere Elektrolytenkon- 
zentrationen nötig, weil diese in der Regel stark hydratisiert 
sind, d. h. die einzelnen Teilchen binden eine grössere oder 
kleinere Zahl von Wassermolekülen. Bei der Koagulation 
kommt dabei zunächst eine Wasserentziehung zustande. Ge- 
mische von Suspensions- und Emulsionskolloiden sind in be- 
zug auf Koagulationserscheinungen sehr interessant. Die 
grössere Stabilität des emulsoiden Anteils wird gleichsam 
auf das Suspensoid übertragen, indem auch dieses z. B. gegen 
Salzzusätze viel weniger empfindlich wird. Man bezeichnet 
bekanntlich diese Erscheinung als Schutzwirkung emulsoider 
Kolloide und erklärt sie durch die Annahme, dass das flüssige 
Emulsoidtröpfehen das Suspensoidteilchen umfliesst oder sich 
in ähnlicher Weise mit ihm vereinigt, eine Annahme, die z. 
B. durch ultramikroskopische Beobachtung gut gestützt ist. 
Es sei bemerkt, dass mit Schutzkolloiden versetzte Suspen- 
soidsole, z. B. Quecksilbersol, dem Protalbin- oder Lysalbin- 
säure zugesetzt ist, vorsichtig zur Trockenheit eingedampft 
werden können, ohne dass der Rückstand die Fähigkeit verliert, 
von neuem gelöst werden zu können, und zwar ergibt sich, dass 
der suspensoide Anteil seinen ursprünglichen hohen Disper- 
sitätsgrad beibehült. In diesem Zusammenhange kann auf 
die interessante Tatsache nochmals hingewiesen werden, dass 
wenn ein Quecksilbersol durch die Einwirkung von Elektro- 
lyten koaguliert wird, die Quecksilberteilchen nicht oder doch 
nur sehr wenig zu grösseren Quecksilberkugeln zusammenfliessen. 
dass vielmehr jedes Teilchen. seine indiriduellen. Umgrenzungen 
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beibehält. Es handelt sich also in erster Linie nur um 
ein einfaches Aneinanderlagern der einzelnen sehr kleinen 
Quecksilberkórner. Durch kräftigere Eingriffe, z. B. durch 
starkes Erhitzen oder durch Behandlung mit starken Säuren 
oder durch Eintrocknen, kommt allerdings ein Verschmelzen 
zustande. 

Noch verwickelter stellen sich die Peptisationserschei- 
nungen dar. Auch diese können durch die verschiedenartig- 
sten chemischen, elektrischen und mechanischen Mittel her- 
beigeführt werden. Man kann z. B. Gele durch Behandlung 
mit schwachen Säuren und Basen durch »Anützung wie- 
der in den kolloiddispersen Zustand zurückführen. Von be- 
sonderer Wichtigkeit erscheinen ferner solche Peptisations- 
erscheinungen, bei denen durch Zusatz kleiner Elektrolyt- 
mengen zu einem Gel wieder eine Zerteilung folgt. Diese 
Wirkung wird verschiedenartigen lonen zugeschrieben und 
tritt nur dann auf, wenn das Gel frisch ist und eine be- 
stimmte »mechanische: Beschaffenheit besitzt. Diese besteht 
vermutlich darin, dass in frischen Gelen die kolloiden Teil- 
chen nur agglutiniert. aber nicht fester mit einander ver- 
schmolzen sind. In solchen Füllen erteilen die Ionen den pri- 
müren »Gelteilchen» vermutlich eine elektrische Ladung, die 
dann zu einer elektrischen Abstossung und damit zu einer 
Wiederauflósung des Gels führt. Umgekehrt kónnen den Gel- 
teilchen elektrische Ladungen auch dadurch erteilt werden, 
dass sie selbst Ionen aussenden: dies ist eine der allgemein 
angenommenen Erklärungsweisen für das Vorkommen elektri- 
scher Ladungen bei Kolloidteilchen. 

Nach diesen Erórterungen aus dem Gebiete der reinen Kol- 
loidehemie wollen wir die Eigenschaften einer wässerigen 
Quecksilbersuspension näher studieren. Quecksilber kann 
nach verschiedenen Methoden in sehr feiner Zerteilung erhal- 
ten werden; ein reines hochdisperses Hydrosol erhält man 
am besten durch elektrische Zerstäubung nach der Methode 
von SVEDBERG. Ein derartiges Präparat aus dem »Laboratoire 
Clin» zu Paris stand mir, wie schon erwähnt, bei meinen 
Versuchen zur Verfügung. Ausserdem wurde bei mehreren 
Versuchen eine gröber disperse Suspension verwendet, die 
durch Reduktion von gefälltem Quecksilberoxyd mittels al- 
kalischer Pyrogallollösung und nachheriges Auswaschen oder 
Dialysieren dargestellt wurde. Aus der stark alkalischen Lö- 
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sung setzt sich das herausreduzierte Quecksilber sehr schnell 
ab, die darüber stehende Flüssigkeit wird abgehebert und mit 
reinem Wasser ersetzt, wonach das Gemisch kräftig umge- 
rührt wird. Das Quecksilber sinkt von neuem allmählich zu 
Boden, und die eben beschriebene Operation wird nochmals 
wiederholt. Dabei tritt die auffällige Erscheinung auf, dass 
nach jedem Auswaschen die Sedimentation immer langsamer 
zustande kommt. Schliesslich erreicht man einen Punkt, wo 
nach Tagen, ja selbst nach Wochen und Monaten das Ge- 
misch trübe oder undurchsichtig erscheint. Wenn man das Ge- 
misch in einen hohen Zylinder eingiesst und eine Zeit bei Seite 
stellt, bemerkt man, dass in den oberen Schichten die Flüssig- 
keit durchsichtiger als in den niederen Schichten wird. Es steht 
dies in völliger Analogie zu den öfters bestätigten Verhält- 
nissen bei der Verteilung kleiner suspendierter Partikel unter 
der Einwirkung irgend welcher Kraft, wie z. B. der Schwer- 
kraft. Diesbezügliche Untersuchungen wurden zum ersten 
Male von J. PERRIN und seinen Mitarbeitern!) ausgeführt, die 
die Verteilung von Mastix- und Gummiguttpartikelchen stu- 
dierten, welche in Wasser aufgeschwemmt der Einwirkung 
der Schwere ausgesetzt waren. Es handelte sich dabei um 
Teilchen, die so klein waren (Durchmesser zirka 0,5 bis 0,7 р), 
dass ein Absetzen der dispersen Phase überhaupt nicht, oder 
doch nur nach sehr langer Zeit erfolgte. Vielmehr bezog sich 
die Untersuchung auf die Verteilung der in Brownscher Be- 
wegung befindlichen Teilchen in den verschiedenen Schichten 
eines vertikal gestellten Zylinders. Das Resultat dieser Mess- 
ungen führte zu dem wichtigen Gesetz, dass bei algebraischer 
Abnahme der Schichthöhe die Konzentration an disperser 
Phase in geometrischer Progression zunimmt. Die Formel 


log n 


nat n = 8. h, 


h 

gibt dies (esetz wieder. wo n, die Konzentration (Teilchenzahl 
pro Volumeneinheit) des Ausgangsniveaus O, n, die Konzentra- 
tion in der Hóhe h, g die Schwerkraftkonstante, h die Ni- 
veauhóhe bedeutet. Die nebenstehenden Figuren stellen die 
Verteilung der Teilchen in verschiedenen Niveaus dar (nach 
Perrin). 





D Siehe Wo. OsrwaLb, Grundriss der Kolloidchemie, Dresden und Leipzig 
1912. 5. Aufl. N. 250. 
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Fig. 1. 
Verteilung schwingender Gummi- 
gutteilchen unter dem Einfluss der 
Schwere (0,6 u Durchmesser, 4 Ni- 


veaus, genommen von 10 zu 10 u). 


Fig. 2. 


Verteilung schwingender Mastix- 


teilchen unter dem Einfluss der 
Schwere (1 u Durchmesser, З Ni- 
veaus, genommen von 12 zu 12 ui, 


(Nach J. PERRIN.) (Nach J. PERRIN.) 


Wenn man nun die Fliissigkeit mit den darin aufgeschwemm- 
ten Quecksilberteilchen vollständig abhebert und den Boden. 
satz der naturgemäss aus den gröbsten Partikeln entstanden 
ist von neuem mit Wasser verrührt, wiederholt sich die 
nämliche Erscheinung, d. h. in der Flüssigkeit bleibt hoch- 
disperses Quecksilber unbegrenzt lange schwimmen, und die 
Verteilung nach dem eben erwähnten Gesetze ist wiederum 
sehr auffällig. Dies kann in keinerlei anderer Weise zustande 
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gekommen sein, als dass die gréberen Aggregate des Boden- 
satzes teilweise in kleinere zerfallen sind. Dadurch ergibt 
sich, dass eine Änderung des Dispersitätsgrades bewirkt wor- 
den ist, was in diesem Falle auf die Verringerung der Elektro- 
lytenkonzentration zurückzuführen ist. Derartige Beobach- 
tungen sind auch in anderen Fällen studiert worden, es sei 
hier nur auf den kolloiden Schwefel hingewiesen bei dem 
Sven Open!) gerade auf diesem Grunde eine Methode zur 
Herstellung von Solen beliebigen Dispersitätsgrades ausgear- 
beitet hat. Es sei ferner bemerkt, dass in diesen Quecksil- 
bersuspensionen bei starker Vergrösserung in deutlicher Brown- 
scher Bewegung befindliche Teilchen wahrgenommen werden 
können; bei ultramikroskopischer Beobachtung vermehrt sich 
die Zahl der wahrnehmbaren Partikel in hohem Masse. Somit 
setzen sich diese Suspensionen aus Teilchen verschiedener 
Gróssenordnung zusammen; es ist durchaus nicht unwahr- 
scheinlich, dass auch Teilchen zugegen sind, deren Grössen 
unterhalb der als kolloid bezeichneten fallen. Gleichfalls 
muss sich eine geringe Menge von Quecksilberionen in der 
Lósung befinden. Ein jedes Metall hat bekanntlich die Nei- 
gung, lonen in eine umgebende Flüssigkeit auszusenden 
(elektrolytische Lósungstension) Diese Lüsungstension des 
Quecksilbers ist allerdings sehr gering. Es ist jedoch nicht 
unwahrscheinlich, dass die Lósungstension des kolloiden Queck- 
silbers viel grösser ist, als es bei Quecksilber in Masse der 
Fall ist, denn es ist mehrmals nachgewiesen worden, dass 
Stoffe in dispersem, z. B. fein verriebenem Zustande ganz 
beträchtlich löslicher sind als in grob disperser Form. Dass 
auch die elektrischen Eigenschaften der Kolloide von dem 
Dispersitätsgrade abhängig sind, ist von mehreren Verfassern 
hervorgehoben worden. So hat beispielsweise H. v. STEINWEHR?) 
nachgewiesen, dass fein zerriebenes Kalomel eine grössere 
Potentialdifferenz gegenüber seiner gesüttigten [Lösung zeigt 
als derselbe Stoff von geringerem Dispersitütsgrade. W'eitere 
Beziehungen zwischen der Grósse der spezifischen Oberflüche von 
Elektroden und elektrochemischen Erscheinungen finden sich in 
einer Arbeit von С. BREDIG und J. TELFTOW erörtert.?) Auch in 


1) Nova acta Reg. Soc. Scient. Upsaliens., Ser. IV, Vol. 3, Nr. 4: Zeitschr. 
f. Chem. a. Ind. d. Kolloide, 5, 186 (1911). 

2) Z. f. Elektrochem. 12. 578 (1906). 

3) Z. f. Elektrochem. 12, 589 (1906). 
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einer Quecksilbersuspension muss man somit die Anwesenheit 
von Quecksilberionen annehmen, deren Konzentration von der 
elektrolytischen l,ösungstension geregelt wird, die ihrerseits 
wahrscheinlich von dem JDispersitätsgrade des Systems ab- 
hängig ist. Fernerhin kann nicht geleugnet werden, dass 
hochdisperses Quecksilber! seiner grösseren Oberfläche wegen 
der Wirkung von Oxydationsmitteln leichter zugänglich sein 
muss als grob oder gar nicht disperses Metall, wobei auch 
Quecksilberionen durch die Einwirkung verschiedener Elektro- 
lyte auf die gebildeten Oxyde entstehen können. Es besagt 
nämlich das sogenannte WENZEL'sche Gesetz, dass die in glei- 
chen Zeiträumen umgesetzten Mengen proportional der Grösse 
der absoluten Oberfläche sind. Die absolute Oberfläche einer 
gegebenen Quecksilbermasse wird um so grösser werden, je 
höher der Dispersitätsgrad ist. 

Es sei ferner auf die bei Kolloiden sehr häufig zum Vor- 
schein kommenden Adsorptionserscheinungen hingewiesen, in- 
dem sie entweder von anderen Körpern mit grosser spezifi- 
scher Oberfläche merklich adsorbiert werden oder selbst andere 
Stoffe adsorbieren können. Es würde allzuweit führen auf 
dieses verwickelte Gebiet näher einzugehen, es sei nur be- 
merkt, dass die von einem gegebenen Adsorbens aufgenommenen 
Mengen von dem Dispersitätsgrad in dem Sinne abhängig 
sind, dass bei höherer Körnchengrösse ein grösserer Betrag 
adsorbiert wird, als wenn die Teilchen kleiner sind, voraus- 
gesetzt dass im Übrigen die Versuchsbedingungen die glei- 
chen sind. Überdies wird in der Regel aus einer verdünnten 
Lösung prozentisch mehr adsorbiert als aus einer konzentrier- 
ten. Kolloides Quecksilber wird z. B. von Kasein merklich 
absorbiert. und die Absorption wird kräftiger, wenn der 
Dispersitätsgrad durch Zusatz von Elektrolyten erniedrigt 
worden ist, was PALME nachgewiesen hat und was an ande- 
rem Orte näher beschrieben werden wird. Augenscheinlich 
besitzen auch andere Eiweissstoffe und noch viele andere 
Körper das Vermögen kolloides Quecksilber zu adsorbieren; es 
dürfte nicht Wunder nehmen, wenn z. B. den Leukozyten 
diese Eigenschaft in ausgeprägtem Masse zuküme. 

Durch die obigen, auf rein chemischem Grunde ruhenden 
Überlegungen werden die folgenden Auffassungen sehr plau- 
sibel: 

1) Die Resorptionsgeschwindigkeit eines injizierten Prüpa- 
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rates ist von seiner Löslichkeit abhängig, die ihrerseits von 
dem Dispersitätsgrade desselben beeinflusst wird. 

2) Dabei liegt immer die Möglichkeit vor, dass sich die 
fraglichen Präparate sowohl molekulardispers als kolloid ló- 
sen können. Es ist durchaus möglich, dass wenn ein derar- 
tiges Präparat im Körper herumgeführt wird, sein Dispersi- 
tätsgrad durch verschiedene Einflüsse geändert werden kann. 
Dass also ein Stoff, der in kolloiddisperser Form z. B. an 
die Nieren gelangt, dort in grobdisperser, sichtbarer Form 
ausgeschieden werden kann, dürfte gar nicht undenkbar sein. 

3) Wenn metallisches Quecksilber in hochdispersem Zustande 
verwendet wird, liegt es sehr nahe, dass dies gerade in me- 
tullischer Form resorbiert und fortgeführt wird, sei es durch 
einfache Peptisation durch die Einwirkung der Kórpersüfte, 
sei es durch Adsorption an Leukozyten u. dergl. Dass nebenbei 
wenigstens partielle Oxydation zustande kommen kann, dürfte 
wegen der grossen Oberflüchenentfaltung nicht geleugnet wer- 
den können, obgleich das Quecksilber schwer oxydabel ist. 

4) Sowohl wenn Quecksilberverbindungen als wenn metal- 
lisches Quecksilber zum Gebrauche gelangen, können Queck- 
silberionen gebildet werden. 


In den Injektionsherden konnte ich, wie Dünrıne es bei 
der Kontraluesinbehandlung, BIRGER bei Ol. Merkurioli beo- 
bachtet haben, das Prüparat als kleine schwarze Kórner von 
Kokkengrósse und kleiner teils zerstreut, teils in Leukozyten 
und Bindegewebszellen sowie ausserdem in grösseren Konglo- 
meraten sehen. Ältere Herde (s. Figur 1) scheinen oft von 
zersprengten Muskeifasern umgeben zu sein. In den abge- 
bildeten Herden, z. B. dem, der 40 Tage nach der letzten Injek- 
tion bei Sektion ausgeschnitten wurde, bestand die Haupt- 
masse aus Granulationsgewebe, das mit nekrotischen Gewebs- 
elementen mit freien und zerfallenden Kernen abwechselte. 
Ditfus zerstreut im Herde fand sich eine ziemlich geringe An- 
zahl Granulationsgewebszellen, die mit gleichgrossen, braun- 
schwarzen Körnern gefüllt waren. Hier sieht man auch ein- 
zelne Ansammlungen ähnlicher Kerne, die durch ihre An- 
ordnung ihre Herstammung von zerfallenden Zellen verraten. 
Ausser den genannten Kórnern finden sich im Herde und auch 
in dessen Umgebung gróssere Aggregate von mehr gesüttigter 
schwarzer Farbe und von wechselnder Grósse. Die kleinsten 
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sind etwas kleiner als eine Lymphozyte, die grössten erreichen 
die Grösse einer Fettzelle. In Leukozyten oder anderen Blut- 
zellen eingeschlossene Körner sind nicht sichtbar. Grössere 
Gewebsnekrosen, Bindegewebsabkapselungen oder Narben sind 
in der Regel in älteren Herden nicht beobachtet worden, und 
grössere Gewebszerstórungen, wie sie BIRGER bei Ol. Mer- 
kurioli wahrgenommen hat, fanden sich nicht, und dies spricht 
ebenfalls dafür, dass lokale Unbehaglichkeiten beinahe voll- 
ständig ausgeblieben sind. Die Körner in den Herden sind 
im allgemeinen scharf begrenzt, hier und da lichtbrechend, 
braunschwarz, in grösseren Aggregaten gesammelt mehr rein 
schwarz und an Grösse von etwa 0,5 u bis Kokkengrösse und 
darüber wechselnd. Ausser diesen Körnern konnten hier und 
da Blutpigmente, dagegen keine Kalkablagerungen nachge- 
wiesen werden. 

Es galt nun zu beweisen, dass wenigstens die grosse Mehr- 
zahl dieser Körner und Aggregate wirklich Hg war. In ein 
paar Herden waren, wie vorher erwähnt ist, bei der Sektion 
vollkommen typische kleine Hg-Körner mit deutlicher Brown- 
scher Bewegung, die vollständig denen im Präparate gleich 
waren, nachweisbar. In meinem Präparate von den Herden 
versuchte ich den Hg-Charakter der Körner dadurch zu be- 
weisen, dass ich sie Joddämpfen aussetzte. Die Präparate 
schrumpften aber bei dieser Behandlung ganz beträchtlich zu- 
sammen, und als das Jod ausgelöst wurde, was notwendig 
war, um überhaupt etwas sehen zu können, löste sich auch 
ein grosser Teil des gebildeten Hg-Jodids aus. Die grossen 
Quecksilberaggregate und besonders die Herde selbst waren 
jedoch in der Regel noch vorhanden, und hier konnte man 
deutlich sehen, wie der schwarze Herd sich in die typische 
Farbe des Quecksilberjodids verwandelte. Ich ging dann zu 
anderen Lösungsmitteln: gleiche Teile 25 proz. HNO, und 21 
proz. H,O,, Jodtinktur und Lugol, über. Am leichtesten schien 
das Lugol das Quecksilber zu lösen. Wenn das Präparat 
48 Stunden in Lugol gestanden hatte, waren beinahe alle die 
kleinen Körner versehwunden, die grossen Aggregate und die 
Herde hatten aber ein ebenso typisches Aussehen angenom- 
men, wie ich es oben bei der Behandlung mit Joddämpfen 
beschrieben habe (s. Figur 2). Das Quecksilberöl wurde ähn- 
lichen Untersuchungen in folgender Weise unterzogen: 

Das verwendete Präparat stellt, wie schon erwähnt, eine 
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Suspension von sehr fein verteiltem Quecksilber in vegata- 
bilischem Öl dar. Durch die Anwesenheit des Oles werden 
die Verhältnisse bei der Einwirkung verschiedener Agentien 
komplizierter, als wenn das Quecksilber in Wasser disper- 
giert ist. Es wurde zunächst die Einwirkung von Jodtinktur 
Lugolscher l,ösung und Salpetersäure untersucht. Was die 
Einwirkung der Jodtinktur betrifft, konnte beobachtet werden, 
dass allmählich Jod in die Olschicht hineindrang, wonach das 
von dem Öl umgebene Quecksilber mit dem Jod reagierte, 
wobei je nach den Mengenverhältnissen gelbgrünes Quecksil- 
berjodür oder rotes Quecksilberjodid gebildet wurde. In der 
äusseren Flüssigkeit konnte auch ein wenig Quecksilber nach- 
gewiesen werden. Bei der Einwirkung von Luyolscher Lösung 
traten ähnliche Erscheinungen ein: unter kolloidchemischem Ge- 
sichtspunkte war es sehr interessant zu beobachten, wie bei der 
Berührung der Flüssigkeiten von dem Öl Trópfchen mit grosser 
Kraft ausgeschleudert wurden, gerade so wie dies bei starker 
elektrischer Ladung einer Flüssigkeit, die mit einer anderen 
in Berührung steht, der Fall ist. In der Tat dürfte dies als 
ein sehr schönes Modell zur Veranschaulichung der frü- 
her beschriebenen Vorgänge bei der elektrischen Dispersion 
dienen können, worauf PALME meine Aufmerksamkeit gelenkt 
hat. An der Grenzfläche befindliche Quecksilberpartikelchen 
senden in die wässerige Lósung positive Quecksilberionen hin- 
aus, wodurch das rückständige Quecksilberteilchen negativ 
geladen wird. Wegen der schlechten Leitfühigkeit des Oles 
können so gleichzeitig mehrere in demselben Öltröpfchen be- 
findliche Quecksilberpartikel elektrische Ladungen aufnehmen, 
wodurch eine gegenseitige Abstossung und Lostrennung klei- 
nerer Teilchen zustande kommt. Dass es sich hierbei um so 
grosse Ladungen handelt, beruht augenscheinlich darauf, dass 
die Hg-Ionen mit den Ј-Іопеп komplexe lonen bilden, wo- 
dureh wührend einiger Zeit der osmotische Druck der Queck- 
silberionen dem elektrolytischen l,ösungsdruck des Quecksil- 
bers nicht gleichkommt, sowie darauf, dass das Öl den schnel- 
len Ausgleich der Ladungen verhindert. Näheres hierüber 
wird von PALME an anderem Orte mitgeteilt werden. 

Wenn Jodtinktur mit dem Quecksilberjodid in unmittelbare 
Berührung kommt, list sich dieses darin auf, weil Quecksil- 
berjodid in Alkohol lóslich ist. Noch leichter lóst sich das 
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Quecksilberjodid in der Lugolschen Lösung, wobei komplexes 
Kaliumquecksilberjodid gebildet wird. 

Von verdünnter, kalter Salpetersäure wird das Präparat 
nicht merklich angegriffen. Rauchende Salpetersäure, sowie 
ein (remisch von Salpetersäure und Wasserstoffsuperoxid lösen 
das Quecksilber unter Bildung von Quecksilbernitrat, weil 
dabei das Öl angegriffen und mehr oder minder vollständig 
verändert oder zerstört wird. Das Wasserstoffsuperoxyd er- 
leichtert in erheblichem Masse die Oxydation des Quecksilbers, 
und es hat sich gezeigt, dass ein Gemisch von gleichen Tei- 
len 25%-iger HNO, und 2l%-iger H,O, ein sehr geeignetes 
Mittel zur Auslösung des Quecksilbers ist, besonders wenn 
dieses in Öl verteilt vorkommt. 

Auffallend ist es, dass das Hg sich in den Herden der In- 
jektionen wie auch an verschiedenen anderen Stellen so lang- 
sam im Lugol löste, während sich im Gegenteil die kolloiden 
Körner besonders in den Nieren viel schneller lösten. Die 
Erklärung hierfür liegt für die Herde natürlich darin, dass 
die Quecksilberpartikel immerfort von Öl umgeben sind, wo- 
durch gerade dieselbe Erscheinung eintrifft, wie für das Prü- 
parat selbst. 

Dass die Kórner in den Injektionsherden im überwiegenden 
Teil Hg sein würden, war ja, nach den Beobachtungen an- 
derer Verfasser an anderen, Quecksilber in metallischer Form 
enthaltenden Prüparaten, zu erwarten, es galt aber nun zu be- 
weisen, dass diese in den Zellen und frei im Gewebe liegen- 
den Hg-Kórner auch als solche eventuell nach anderen Or- 
ganen umhergeführt werden. 

Dass das feinverteilte kolloide Quecksilber wirklich in ei- 
nem frühen Stadium von den Leukozyten aufgenommen wird, 
suchte ich durch Hervorrufung von Leukozytose an Meer- 
schweinchen mit nachfolgender Einspritzung von kolloidem 
Hg zu beweisen. 

Den 15. 5. 1916 um 2 Uhr nachm. wurde je zwei Meer- 
schweinchen intraperitoneal 10 cm? sterile Bouillon einge- 
spritzt. Am 16. 5. um 8 Uhr vorm., als eine deutliche Leu- 
kozytose vorhanden war, wurden jedem derselben intraperi- 
toneal 5 mg Hg (= 3 cm?) einer kolloiden wässrigen Lösung 
eingespritzt. Hierauf wurden mit 2 Stunden Zwischenraum 
Bauchproben entnommen und das eine Tier nach 24, das 
andere nach 48 Stunden getötet. Hierbei zeigte sich, dass 
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das typische kolloide Hg schon 2 Stunden nach der Injek- 
tion in den polynukleären Zellen nachgewiesen werden konn- 
te (s. Fig. Nr. 6), dass aber die überwiegende Menge Hg frei 
im Bauche mit deutlicher Brownscher Bewegung war. Nach 
24 und 48 Stunden war noch Hg in den Zellen aber in be- 
deutend geringerer Menge frei im Bauche nachzuweisen. Die 
Körner lösten sich in Lugol. Ein ähnlicher Versuch wurde 
mit einem neuen Meerschweinchen gemacht, und bei ihm war 
schon !/» Stunde nach der Injektion Hg in den Zellen nach- 
weisbar. Die Körner lösten sich auch jetzt in Lugol, sie 
waren somit mit grösster Wahrscheinlichkeit Hg. 

Somit war klar, dass das kolloide Hg bald von den Leu- 
kozyten aufgenommen werden konnte, und der Gedanke lag 
nun nahe, dass es auch möglicherweise mit den Zellen weiter- 
geführt werden konnte. 

Bei mikroskopischer Untersuchung der Niere (Figur 2 = 
Fall 5, Gruppe 3) eines gestorbenen Patienten, wo die Organe 
in 5% Formalin fixiert waren und etwaiger Formalinnieder- 
schlag fortgeschafft worden war, zeigten sich ähnliche Körner 
(der Patient hatte, wie vorher erwähnt ist, in seinem Harn 
bei einigen Gelegenheiten eigentümliche Körner mit Brownscher 
Bewegung gehabt, die möglicherweise kolloidales Hg gewesen 
sein können), in den Zellen des Nierenparenchyms, und zwar 
hauptsächlich an den Stellen, wo ALMKvist das Schwefelqueck- 
silber gefunden hatte, somit in den Tubuli recti und in der 
Henleschen Schlinge, dagegen aber nicht mit Sicherheit in den 
Glomeruli. Die Körner hatten dasselbe typische Aussehen, 
wie in den Herden, möglicherweise waren sie nicht so schwarz, 
aber mehr gleichmässig gross, zuweilen etwas lichtbrechend. 
Sie lösten sich sehr leicht in Lugol, Jodspiritus sowie auch 
in gleichen Teilen 25 proz. HNO, und 21 proz. H,O,. Die 
Pigmentreaktionen waren negativ, ebenso die Reaktionen auf 
Kalkverbindungen. Solche Körner, jedoch nicht in so grosser 
Menge, habe ich in den Nieren eines anderen Patienten (Fall 
12 Gruppe 8) gesehen. 

Um zu beweisen, dass die fraglichen Körner wirklich Hg 
waren, wurden ausserdem folgende Versuche angestellt: 1) 
5 g derselben Niere wurden in kleinere Stücke zerschnitten 
und in eine Lósung von 2 g KCN in 200 cm? H,O gelegt, 2) 
ebenso viel von derselben Niere wurde auf dieselbe Weise 
mit einer Lösung gleicher Teile (zusammen 200 cm?) 25 proz. 
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HNO, und 21 proz. H,O, behandelt. 3) Ausserdem 5 g in 
gleichen Teilen (200 cm?) 25 Proz. HNO, und rauchende 
HNO, In diesen Lösungen mussten die Teile 90 Stunden ` 
stehen. Diejenigen, die in der Flüssigkeit Nr. 1 gelegen hat- 
ten, waren nach ihrem Aussehen unverändert, diejenigen, die 
in Nr. 2 gelegen hatten, waren abgeblasst und granweiss, 
und die in Nr. 3 waren gelb geworden und teilweise zerfallen. 
An den verschiedenen Lösungen wurde nun qualitative Hg- 
Analyse gemacht. Hierbei konnte in den Flüssigkeiten Nr. 1 
kein Hg, in Nr. 2 dagegen Hg-Kugeln in recht reichlicher 
Menge, in Nr. 3 etwas weniger Hg nachgewiesen werden. Ber 
der mikroskopischen Untersuchung der so behandelten Präpa- 
rate wurden in Schnitten von Nr. 1 fortgesetzt die obenbeschrie- 
benen Körner ziemlich reichlich, in Schnitten von Stücken, die in 
der Flüssigkeit Nr. 2 gelegen hatten, nur einzelne Körner sichtbar 
(und in einem Stück, das noch einen Tag in dieser Lösung 
gelegen hatte, waren keine Körner mit Sicherheit nachweis- 
bar). Stücke, die in der Flüssigkeit Nr. 3 gelegen hatten, 
wurden nicht untersucht. 

Es war somit deutlich, dass die fraglichen Körner von 
gleichen Teilen 25 Proz. HNO, und 21 Proz. H,O, gelöst 
wurden, und dass Hg in dem Lösungsmittel nachweisbar war. 
Man kann sich ja aber auch denken, dass ein so kräftiges 
‚Mittel teils andere Quecksilberverbindungen lösen, teils Pig- 
ment und dergl.. bleichen oder geradezu lösen kann. 

Ein anderer Versuch, um zu beweisen, dass die Körner Hg 
waren, wurde auf folgende Weise ausgeführt. Ich nahm 
weitere 10 g derselben Niere (gleich der vorhergehenden gut 
ausgewüssert) und löste das Organ in 200 cm? Antiformin. 
Beinahe alles löste sich. Die Lösung wurde zentrifugiert 
und dann filtriert. In der höchst unbedeutenden Detritus- 
masse, die nach der Zentrifugierung zurückblieb, konnten ähn- 
liche schwarze Körner mit derselben typischen Reaktion, wie 
in den Schnitten, beobachtet werden. Dieser Rest zusammen 
mit dem Filtrum wurde nun in 50 cm? 25 Proz. HNO, und 
21 Proz. H,O, übergeführt. Die Lösung musste einige Stun- 
den stehen und wurde dann filtriert. Bei der quantitativen 
Untersuchung zeigte sich nun, dass in der Antiforminlösung 
kein Hg, in der Salpetersäurelösung dagegen 0,5 mg Hg nach- 
gewiesen werden konnte. Die von mir als Hg aufgefassten 
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Körner, die sich in Antiformin nicht lösten, hatten sich also 
mit aller Wahrscheinlichkeit in HNO, und H,O, gelöst. | 

Da ich somit die von mir als kolloidales Hg aufgefassten 
Körner mit gleichen Teilchen 25 Proz. HNO, und 21 Proz. 
H,O, lösen zu können glaubte, machte ich den Versuch noch 
einmal, um zu sehen, wieviel Hg auf diese Weise gelöst 
werden könne. Ich benutzte wiederum Organe desselben 
Patienten und untersuchte nun Leber, Nieren und Injektions- 
herde. Ich hatte nämlich bei diesem Patienten auch in der 
Leber und in den Injektionsherden ähnliche Körner gefunden, 
die jedoch besonders in der Leber sehr schwer zu lösen und 
ausserdem in der Leber beinahe unmöglich von Pigment u. 
dergl. zu unterscheiden waren. Wie aus der Obduktion her- 
vorgeht, war die Leber fettdegeneriert, und die Annahme 
liegt sehr nahe, dass sich hier dasselbe Verhalten wie in den 
Herden geltend macht. 

Bei der Ausführung des Versuches wurden die Organe in 
sehr kleine Stücke zerhackt und von den betreffenden Organen 
200 g Niere, 300 g Leber und sämtliche Injektionsherde ausser 
einem kleineren Stück für mikroskopische Untersuchung, ent- 
nommen. Die Organe mussten dann 31/2 Tage in fliessendem 
Wasser stehen, um auf diese Weise möglichst viel etwa lös- 
liches Hg zu entfernen. Dann wurden den so behandelten 
Organen je 800 cm? eines Gemisches von gleichen Teilen 25 
Proz. HNO, und 21 Proz. H,O, hinzugesetzt. Hier blieben 
die Organstücke vier Tage liegen, worauf die betreffenden 
Flüssigkeiten abfiltriert wurden. Bei der quantitativen Hg- 
Untersuchung zeigte sich, dass die Lösung von den Herden 3,8 
mg Hg, die Lösung von den Nieren 2,5 mg. d. h. die von 
beiden Nieren 4,68 mg und die Lösung von 300 g Leber 1,3 
mg. d. h. von der ganzen Leber 10,1 mg Hg enthielt. 

Nach einiger Zeit wurde mit derselben Leber eine Kontroll- 
probe auf folgende Weise gemacht. 50 g des Organes wurden 
auf die obengenannte Weise behandelt. Ausserdem wurde ein 
Kontrollversuch mit gleich viel Organ gemacht, das gleich 
lange nur in rinnendem H,O stehen gelassen wurde. Bei der 
quantitativen Untersuchung der betreffenden Organstücke und 
der Salpetersäurelösung zeigte sich, dass sich in 50 g Leber, 
die nur in rinnendem 11,0 gestanden hatten, 1,1 mg, d. h. in 
der ganzen Leber 51,5 mg befanden. In 50 g, die mit HNO; 
und He: behandelt wurden, befanden sich 0,8 mg, d. h. in 
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der ganzen Leber 37,5 mg. In der Salpetersäurelösung waren 
0,3 mg, d. h. in der ganzen Leber 14,3 mg (somit ein etwas 
höherer Wert, als bei der vorhergehenden Untersuchung). 

Die Versuche zeigen, dass ein Teil Hg (möglicherweise die 
von mir als kolloidales Hg aufgefassten Körner) in eine Lö- 
sung von gleichen Teilen 25 Proz. HNO, und 21 Proz. H,O, 
übergeht, und ferner, dass in diesem Fall die hauptsächliche 
Menge solches gelösten Hg sich in der Leber, darnach in der 
Niere und am wenigsten in den Injektionsherden befindet. 
Sie zeigen auch eine gewisse Übereinstimmung mit den Beo- 
bachtungen MóLLERS bei nach der Behandlung mit Ol. Mer- 
kurioli verstorbenen Patienten. MÖLLER hat in seiner Ar- 
beit: Om Merkuriololjans indikationer och dosering samt 
kvicksilverintoxikation och angina resp. stomatit ulcerogan- 
gräno» zwei Fälle beschrieben, die zu Mors geführt haben, 
und wo er an Leber, Nieren und Injektionsherden Analysen 
gemacht hat. Der eine Fall (Fall 7) hatte vom *9/s—*4/10 
1908 VI Injektionen Ol. Merkurioli mit 0,07 g Hg, also zusam- 
men 0,42 g bekommen. Der Patient starb am “/10 1908. Bei 
der Analyse an 50,7 g Leber fand MOLLER 4,9 mg Hg, d. h. 
in der ganzen Leber (Durchschnittsgewicht 1500 g) ungefähr 
145 mg Hg, in der linken Niere 18,9 mg, d. h. in beiden 
Nieren (Durchschnittsgewicht 350 ei 41 mg Hg. MórLERs zwei- 
ter Fall (Fall 8) hatte vom Januar 1909 bis Jan. 1910 zu- 
sammen 2—3 g Hg bekommen. Bei der Sektion den !7/s 1910 
zeigte sich, dass sich in der Leber ungefähr 32,3 mg Hg, in 
den Nieren 11 mg sowie in den Injektionsherden 81,6 mg Hg 
fanden. Die Fälle zeigen, gleich dem meinigen, dass die Hg- 
Menge in der Leber bedeutend grösser als in den Nieren war. 
Besonders war im ersten Falle MéLLERs die Hg-Menge in der 
Leber bedeutend grösser, als in meinem Falle, aber hierbei 
ist auch zu bemerken, dass die Leber in meinem Falle zerhackt 
worden war und vor der Analyse 31/2 Tage in rinnendem 
Wasser stand, wobei aller Wahrscheinlichkeit nach ein ganzer 
Teil Hg ausgewässert worden ist. 

Da nur metallisches Hg von Gold amalgamiert werden kann, 
glaubte ich auf diese Weise beweisen zu können, dass die 
fraglichen Kórner, wenn sie amalgamiert werden, mit Sicher- 
heit als metallisches Quecksilber angesprochen werden kénnen. 
Zum Zwecke der Untersuchung verschaffte ich mir sehr dünne 
Goldblättchen (24-karätig mit einer nur so minimalen Menge 
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Cu, dass sie bearbeitet werden konnten). Ein Stiick derselben 
Niere wurde in sehr diinne Scheiben geschnitten und zwi- 
schen die Goldblattchen gelegt. Nach einem Tage wurde das 
Organ weggenommen, und die Goldblättchen wurden in An- 
tiformin gelegt, um alle organische Substanz zu lisen, und 
dann 24 Stunden in Wasser liegen gelassen. Bei der Analyse 
des so behandelten trockenen Goldes zeigte sich, dass es Hg 
amalgamiert hatte (Kontrollprobe mit Gold allein negativ). 
Ich wiederholte die Versuche ein paar Mal mit ebenso viel 
Gold und Organ und bekam immer positiven Ausschlag und 
in der Regel gleich viel Hg. Es zeigte sich indessen leider 
bald, dass diese Reaktion nicht spezifisch für das kolloide 
Hg war. Um die Reaktion bei mit léslichem Hg Vergifteten 
zu machen, nahm ich folgende Untersuchung vor. Die Niere 
einer Katze, die von !'/—?5/; 1916 0,082 mg HgCl, erhalten 
hatte, wurde auf ähnliche Weise untersucht. Die in Formalin 
fixierte Niere wurde auf ähnliche Weise in dünne Scheiben 
geschnitten und, wie oben angeführt, untersucht. Auch jetzt 
zeigte sich, dass Hg amalgamiert worden war. PALME erklärte, 
dass die Ursache hierfür mutmasslich die war, dass das For- 
malin aus Quecksilberverbindungen metallisches Hg heraus- 
reduzieren könne. Man weiss nämlich, dass das Formalin, be- 
sonders in alkalischer Lösung, ein sehr kräftiges Reduktions- 
mittel ist, und es kann, im Zusammenhang hiermit, hervor- 
gehoben zu werden verdienten, dass man sich dieses Verhält- 
nisses gerade zur quantitativen Bestimmung von Hg in Queck- 
silberverbindungen bedient. So wird nach E. Rupp!) das Queck- 
silber in Sublimatpastillen auf folgende Weise bestimmt: 
Man löse eine Pastille zu 1 g in Wasser zu 100 cem und 
lasse 20 cem dieser Lösung unter Umschwenken zu einem 
Gemisch von 3 ccm offizineller Formaldehydlósung, 3 cem 
Natronlauge von 15 Proz. und 20 ccm Wasser fliessen. Hier- 
auf erwärme man die Flüssigkeit 10 Minuten lang auf dem 
Wasserbade, lasse dann erkalten, säuere mit 30 ccm Essig- 
säure von 30 Proz. an und verdünne mit Wasser auf 80—100 
cem. Hierauf setzt man 25 ccm !/ıo-Normal-Jodlösung zu 
und lässt den Koiben fünf Minuten lang unter sanftem Um- 
schwenken bis zur vollständigen Lösung des Quecksilbers 
stehen. Schliesslich wird der Überschuss an !/19-Normal-Jod- 
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lösung mit !/ıo-Normal-Natriumthiosulfatlösung, Stärkelösung 
als Indikator, zurücktitriert. Jedes Kubikzentimeter !/ıo-Nor- 
mal-Jodlösung, welches von dem Quecksilber gebunden wird, 
entspricht 0,01355 g HgCl,.!) 

Es zeigte sich auch bei der mikroskopischen Untersuchung, 
dass ähnliche Körner mit ähnlichen Löslichkeitsverhältnissen, 
wie die von mir in dem beschriebenen Falle beobachteten 
Körner, wahrgenommen werden konnten. Ähnliche Körner 
konnten, obschon bedeutend spärlich (nur vereinzelte Körner!) 
auch in mit Sublimat vergifteten Kaninchennieren, besonders 
wenn sie eine längere Zeit in Formalin aufbewahrt worden 
waren, wahrgenommen werden. 

Meine Versuche, auf diese Weise zu beweisen, dass die von 
mir als Hg aufgefassten Körner von den Injektionsherden 
dorthin geführtes metallisches Hg seien, waren somit miss- 
glückt, andererseits hatten sie aber den wichtigen Fingerreiz 
ergeben, duss das Formalin lösliche Quecksilberverbindungen 
in Organen, wenigstens teilweise, und besonders bei der Katze, 
in metallisches feinverteiltes Hg reduzieren kann. 

Da, wie ich zeigte, das Formalin das Quecksilber reduzie- 
ren kann, wurden neue Kontrollversuche mit durch Sublimat 
vergifteten Kaninchennieren gemacht, die in Carnoy, das 
Quecksilber nicht reduziert, fixiert waren. Ein Stütze hierfür 
hatte ich auch in ALMKVIST’s mit Sublimat vergifteten, in Car- 
noy fixierten Kaninchennieren. Er hatte nämlich in solchen 
Nieren niemals Körner gefunden, die sich in Lugol lösten. 
Es zeigte sich indessen, dass solche auf oben beschriebene 
Weise behandelte Nieren ebenfalls ein positives Resultat, 
obschon cin bedeutend schwächeres, ergaben. Die Amalgam- 


1) Naturgemäss löst sich mit der gleichen Leichtigkeit auch in irgend einer 
anderen Weise ausreduziertes Quecksilber in einer Jodlósung (etwa Lugolscher 
Lösung). Gerade nach dieser Methode wurde von Parme der Gehalt der oben 
erwähnten wässrigen Quecksilbersuspensionen ermittelt. 5 cem des Gemisches 
wurden mit 15 cem Zehntelnormal-Jodlósung versetzt. Nach etwa 5 Minuten 
wurde mit Essigsäure angesüuert und der Jodüberschuss mit Natriumthiosulfat 
bestimmt. Es wurden 9,0 cem !/1o-Normal-Thiosultatlósung verbraucht; also wa- 
ren von dem Quecksilber 6,0 cem !/10-Normal-Jodlôsung gebunden worden. Die 
Reaktion verlüuft nach der Formel: 

Hg + J, : Hg J, 

Ein Grammatom Jod (— 1 Liter normaler Jodlósung) entspricht somit einen 
halben Grammatom Quecksilber: jedes Kubikzentimeter !,10-Normal-Jodlisung 
entspricht somit 0,0100 g Hg. In dem eben beschriebenen Falle enthielt also 
die Quecksilbersuspension, wie sich leicht berechnen lüsst, 0,0120 g Quecksilber 
pro Kubikzentimeter. Eine Kontrollbestimmung auf elektrolvtischem Wege 
ergab 0,0116 g. 
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methode gewährte somit keine bindenden Beweise dafür, dass 
die fraglichen Körner metallisches Hg waren, was entweder 
darauf beruhte, dass die minimale Menge Cu, die sich im Golde 
befand, die lösliche Quecksilberverbindung amalgamierte, oder 
darauf, dass diese Verbindung aus diesem oder jenem Grunde 
spontan reduziert wurde. | 

Wie vorher erwähnt, kann Formalin in der Niere (wenig- 
stens bei der Katze) Hg reduzieren, und um zu sehen, ob 
möglicherweise auch hier Hg durch 25 proz. HNO, und H,O, ge- 
löst werden könnte, machte ich folgende Versuche. Die Niere 
einer Katze, die vom !/s—!$/» 1917 125 mg Hg Cl, erhalten 
hatte, wurde, nachdem das Organ ungefähr 3 Wochen in For- 
malin gelegen hatte, wie oben behandelt. 10 g, die nur in 
rinnendem Wasser gestanden hatten, enthielten 1,1 mg Hg. 
10 g, die mit gleichen Teilen HNO, und H,O, behandelt wor- 
den waren, enthielten 0,8 mg. 50 g von der Leber desselben 
Tieres (ebenfalls in Formalin fixiert), die nur in rinnendem 
Wasser gestanden hatten, enthielten 0,7 mg Hg; 50 g, die mit 
HNO, und H,O, behandelt worden waren, enthielten 0,5 mg. 
Das Hg war somit in beiden Fällen teilweise in die Salpeter- 
säurelösung übergegangen. 

Um zu kontrollieren, wie es sich mit in Carnoy fixierten 
Organen verhalte, machte ich folgende Versuche. Die Niere 
eines Kaninchens, das vom $/5—!3/5; 1916 160 mg HgÜl, er- 
halten hatte, wurde in Carnoy fixiert. In 5 g Organ, das in 
rinnendem H,O gestanden hatte, fanden sich 0,8 mg Hg, und 
in gleichviel Organ. das in HNO, und H,O, gestanden hatte, 
ebenfalls 0,8 mg Hg. 

In den bisher beschriebenen Prüparaten, wo ich die von mir 
als Hg aufgefassten Kórner gesehen habe, hatte ich Formalin 
als Fixierungsmittel angewendet, und da das genannte Mittel 
aller Wahrscheinlichkeit nach, und besonders in der Niere, 
Quecksilberverbindungen zu metallischem Hg reduzieren kann, 
ist es möglich, dass die Körner wenigstens teilweise sekundär 
reduziert worden sind. In meinen folgenden Versuchen 
benutzte ich daher Carnoy als Fixierungsmittel. Eine Mehr- 
zahl von Kaninchen, deren Organe auf diese Weise fixiert 
wurden, sind mit Hg-Kolloid, teils in Öl aufgeschlammt. 
teils in Form von kolloider wässriger Lösung behandelt wor- 
den. Als Beispiele solcher Versuchstiere führe ich folgende an: 
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Kaninchen 1. 80/11 1915, Gewicht 2350 g, intramuskulär 5,8 mg 
Hg-Kolloid (Wasserlösung mit 0,0116 g Hg per стз); !/i 2350 g, 
intramusk. 8,3 mg; Zi 2170 g, subkutan 11,6 mg; 3/12 2160 g, 
subkut. 11,6 mg; 4/12 2190 g, subkut. 11,6 mg; ĉ/12 2220 g, subkut. 
11,0 mg; 8/12 2150 р, subkut. 23,2 mg; 11.12 2060 g, subkut. 
23,2 mg; 15/18 2070 g, subkut. 34,8 mg; !? 12 2000 g, subkut. 34,8 
mg; 17/12 1950 g, subkut. 34,8 mg; 19/12 1950 g, subkut. 34,8 mg; 
"1/12 1930 g, subkut. 34,8 mg; 79/12 1940 g, subkut. 34.8 mg; 79/12 
1890 g, subkut. 34,3 mg; 74/12 1900 g, subkut. 34,8 mg; 77/12 1900 
g. subkut. 34,8 mg; 78/12 1820 р, subkut. 34,8 mg; °°/13 1710 g, 
subkut. 34,3; mg, dann 8 Tage Diarrhóe. 91/127. Valvul. Bauhin. 
nekrotisch, Faeces grützeühnlich. Darm, Leber, Niere, Milz in 5 % 
Formalin sowie Darm nnd Niere in H,S + Pikrinsäure, Darm, Niere 
und Lymphdriise vom Halse in Carnoy. 


In der in Carnoy fixierten Niere (Fig. 7) sind, besonders 
in den Tubuli, die obenbeschriebenen Körner, und ausserdem 
etwas grössere Aggregate von mehr bräunlicher Farbe, sicht- 
_ bar. Die Körner lösten sich leicht in Lugol auf. Pigment 
und Kalkreaktionen negativ. 

Körner mit ähnlicher Reaktion liessen sich bei den in Carnoy 
fixierten Nieren kolloidb-handelter Kaninchen in der Regel, 
obschon in variierender Menge nachweisen (vergl. Fig. 8). In 
anderen Organen dagegen waren sie teils sehr schwer von 
Pigment und anderen Körnern zu unterscheiden, sowie schwer 
mit Lugol zu lösen. Meine Auffassung ist indessen die, dass 
die Körner, wenigstens teilweise, dieselben sind, wie die in 
der Niere nachgewiesenen. In Fig. 10 z. B. sieht man in 
einer Lymphdriise von dem obengenannten Kaninchen ähnliche 
Körner teils in den Zellen, teils frei im Gewebe. Nachdem 
die Körner 48 St. in Lugol gestanden hatten, sind noch einige 
zurückgeblieben, ein Teil scheint aber doch verschwunden zu 
sein. Es ist mir nicht gelungen, in der Milz und im roten 
Knochenmark von Kaninchen und Meerschweinchen, die nach 
hervorgerufener Leukozytose Hg-Kolloid intraperitoneell er- 
halten haben, nach 24—48 Stunden Körner nachzuweisen, weil 
sich bei diesen Tieren ungefähr ähnliche Körner und Pigment 
normal finden, und weil es ferner hier schwer ist, ebensowie 
in Drüsen, Leber und anderen Organen dieselben mit den von 
mir angewendeten Reagenzien zu lösen. Ich habe deshalb nur 
in der Niere mit Sicherheit Körner nachweisen können, die den- 
jenigen in dem Präparate ähnlich und in Lugol löslich sind 
und die sich weder als Pigment noch als Kulkverbindungen 
erwiesen haben. 
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Diese typischen Kórner habe ich nicht allein in der Niere 
nachweisen können, sondern auch im Harn kolloidbehandelter 
Kaninchen haben ich und PALME bei mehreren Gelegenheiten 
Körner sehen können, welche denjenigen in dem Präparate 
vollkommen gleich waren und sich in lebhafter Brownscher 
Bewegung befanden und die sich überdies auch in Lugol unter 
dem Mikroskop leicht lósten. 

Wir haben hierbei konstatieren kónnen, dass die Brownsche 
Bewegung in der Berührungsschicht mit dem Lugol zugenom- 
men hat; die Körner werden nämlich kleiner, ihre Masse 
vermindert sich, es entsteht somit eine lebhaftere Bewegung, 
und allmählich lösen sie sich molekular- und ionendispers. 
Im Zentrifugat von solchem Harn habe ich ähnliche Körner 
verschiedener Grósse und auch kleinere Aggregate teils frei, 
teils in Zellen und in und auf Zylindern sehen können (Fig. 5). 
In diesen Präparaten lösen sich die Körner ebenfalls leicht 
in Lugol. Das kolloide Hg wird somit in den Harn überge- 
führt. Um weitere Beweise dafür zu sammeln, dass die 
Körner metallisches Hg waren, machte ich verschiedene Ver- 
suche, von denen folgende hier angeführt seien: 


Kaninchen II. 73/8 1916 Gewicht 2500 g (sämtliche Injektionen 
wurden intraperitoneal und so hoch gemacht, dass man eine Perforic- 
rung der Blase ausschliessen konnte), 20 mg Hg-Kolloid in 20 cm? 
H,O; 75/s Gewicht 2325 g, 35 mg Hg-Kolloid in 20 em? H,O. Sehr 
geringe Spuren von Albumin, einzelne hyaline und kórnige Zylinder. 
Harnmenge 525 cm”. Der Harn wurde filtriert und zentrifugiert (12 
ишеп) In der ganzen Harnmenge 1,05 mg Hg, im Zentrifugat 
2,62 mg; "ia nicht merkbare Spuren von Alb., einzelne hyaline und 
körnige Zylinder sowie rote und weisse Blutkörperchen. Ausserdem 
schwarze Körner mit Brownscher Bewegung und mit obengenannter Reak- 
tion (= Figur 5); ??/s Harnmenge 450 cm’, nicht messbare Spuren ron 
Alb., Sediment wie vorher. Zn dem jiltrierten und zentrifugterten 
Harn 1,42 ma Hy, im Zentrifugat 3.58 mg. ? з Harnmenge 920 
emë, nicht messhare Spuren von Alb, Sediment wie vorher. Jm 
Harn jetzt 15 mg Lg, im Zentrifugat 1,2 mg; ?,» 50 mg? Hg- 
Kolloid in 20 cm? H,0. Harnmenge 1500, nicht messbare Spuren 
von Alb. /m Harn 2,97 mg Hg, im Zentrifugat 2,65 тта; ln 
Harnmenge 800 стз, Alb. nicht messbar. Zm Harn 48 mg Hg, im 
Zentrifugat 45 mg. jo T. An einigen Stellen Adhärenzen zwi- 
schen den Dünndärmen, Blase frei. In der in Carnoy fixierten Niere 
(= Fig. 8) waren hier und da in den Tubuli die obenbeschriebenen 
Körner nachweisbar. 

Dass die Körner wirklich über die Nieren nach dem Harn 
übergeführt worden seien, hielt ich somit für wahrscheinlich, 
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und die deutliche Zunahme des Hg im Zentrifugat der kol- 
loidbehandelten Kaninchen musste meiner Ansicht nach darauf 
beruhen, dass die von mir beobachteten kolloiden Körner bei 
der kräftigen Zentrifugierung zu Boden gefallen sind. 
Allerdings wäre es ja aber auch denkbar, dass die herunter 
zentrifugierten Formbestandteile in besonders hohem Grade 
des Vermögen besässen, das Hg zu adsorbieren, und dass somit 
auf diese Weise eine Vermehrung der Hg-Menge im Zentri- 
fugat herbeiführt werden könnte. Um diesen Einwand aus- 
zuschliessen wurden folgende ähnliche Kontrollversuche mit 
durch Sublimat vergifteten Tieren gemacht: 


Kaninchen III. ?5/3 1916 Gewicht 2180 g, intraperitoneal 10 
mg НЕСІ, in 20 cm? H,O; 2/8 Gewicht 1940 g, intrapertioneal 
15 mg HgCl, in 20 cm? H,O, sechs Stunden später Mors. In der 
 &ufgesammelten, 0,9 * Alb. und zahlreiche hyaline Zylinder, aber keine 
Körner mit obengenannter Reaktion enthaltenden Harnmenge fanden 
sich 2,1 mg lig, im Zentrifugat 0,75 mg Hg. 

Kaninchen IV. 1/9 1916 Gewicht 2480 g. Intraperitoneal 10 
mg HyCl, in 20 cm? H,O; "fa nicht messbare Spuren von Alb., 
spärlich hyaline Zylinder; intraperitoneal 20 mg Hg Cl. in 20 cm? 
H,0; 1/9 Gewicht 2160 g, Alb. etwas vermehrt, jedoch nicht mess- 
bar, zahlreiche Zylinder; 25 mg Hg Cl, intraperitoneal. !*/eT. Jn 
dem filtrierten und zentrifugierten Harn fand sich 1,05 mg Hyg, 
wm Sediment konnte. Hg nicht quantitativ nachgewiesen werden. 

Bei einer Katze die vom 7?*?/9—??/9 1916 110 mg HgCl, subkutan 
bekommen hatte und die in den letzten Tagen 1,5 % Alb. hatte, fan- 
den sich in der zentrifugierten Llarnmenye (835 cm?) 12,7 mg 119, 
im Zentrifugat dagegen nur 3,7 mg. 


Bei dem kolloidbehandelten Kaninchen, das einen geringe- 
ren Albumingehalt und eine geringere Anzahl Zylinder als 
die mit Sublimat vergifteten Kontrolltiere hatte, und bei 
welchem Körner mit Brownscher Bewegung gefunden wurden. 
die vollständig denen im Präparat gleich und in Оаро] löslich 
waren, fand sich somit ungefähr dreimal so viel Hg im 
Zentrifugat, als in der Harnmenge, während bei den mit Su- 
blimat vergifteten Kontrolltieren das Gegenteil der Fall war. 
Alles dies spricht kräftig dafür, dass das Präparat in Kol- 
loidform über die Niere nach dem Harn geführt worden ist. 


Ausser den von mir als Hg-Kolloid in der Niere aufge- 
fassten Körnern konnte dort auch, sowie auch im Darm und 
bei Stomatiten Hg in bedeutenderer Menge in Form von HgS 
nach der ALMKvisT’schen Methode gefällt werden. Wie in den 
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ALMKVIsT’schen Versuchen erschien das HgS am reichlichsten 
in der Niere, wenn das Epithel normal war. War dieses 
aber degeneriert, so war das HgS schwerer nachweisbar. 
Man kann sich ja denken, dass dies möglicherweise darauf 
beruht, dass das Epithel, wenn es normal ist, seine Fähig- 
keit, Hg vom Eiweiss zu scheiden, beibehält, und dass das 
so zu sagen entkleidete Quecksilber auf diese Weise leichter 
als HgS gefällt werden kann (event. bei der Formalinfixation 
reduziert wird), als wenn das Epithel degeneriert ist. 

Ез kann in diesem Zusammenhange angemessen sein, die 
folgenden rein chemischen Versuche herbeizuführen. Wir 
stellen uns frisch gesüttigtes Schwefelwasserstoffwasser dar, 
das also nur so schwach sauer reagiert, als was dem Säure- 
charakter des Schwefelwasserstoffes selbst entspricht. Setzen 
wir dies zu einer Lösung von irgend einem Quecksilbersulz, 
so finden wir, dass wenn diese konzentriert ist, ein deutlich 
sichtbarer, schwarzer Niederschlag entsteht. Wenn sie dage- 
gen verdünnt ist und keine anderen Elektrolyten zugegen sind 
oder gebildet werden, so entsteht öfters kein Niederschlag 
sondern nur eine dunkel gefärbte Lösung. Dass beim Ein- 
leiten von Schwefelwasserstoff in eine verdünnte Merkuri- 
zyanidlösung olloides Quecksilbersulfid erhalten wird, ist 
von LorTERMOSER !) nachgewiesen worden (vergl. S. 113). Dass 
in diesem Falle keine Körnchen durch ein gewöhnliches Mi- 
kroskop entdeckt werden können, versteht sich von selbst. 
Setzt man indessen dieser Lösung irgend einen Elektrolyten 
zu, z. B. Salpetersäure, so findet in der Regel eine Koagulation 
statt, und das Quecksilbersulfid scheidet sich als Gel aus und 
kann als Niederschlag mit dem blossen Auge wahrgenommen 
werden. Unter dem Mikroskop erscheint dieser als schwarze bis 
gelbbraune Körnchen oder Flöckchen. Die gleiche Erscheinung 
entsteht, wenn die Salpetersäure vor der Behandlung mit 
Schwefelwasserstoff versetzt wird. Das Entstehen eines mi- 
kroskopisch sichtbaren Niederschlages kann auch durch die 
Anwesenheit von Schutzkolloiden verhindert werden; somit 
wird eine mit Lysalbinsäure versetzte zirka 0,05 «-ige Sub- 
limatlösung selbst nicht bei Anwesenheit von etwa 5 % Sal- 
petersäure durch Schwefelwasserstoff gefällt, es entsteht nur 
eine dunkel gefärbte, typisch kolloide Lösung, in der diskrete 





1) LOTTERNoSER, Journal f. prakt. Chemie, (2) 75. 293 (1907). 
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Partikelchen nur bei Zuhilfenahme des Ultramikroskops wahr- 
genommen werden können (PALME). 

Leitet man in eine Lósung von kolloidem Quecksilber 
Schwetelwasserstoff hinein, so kann man eine mehr oder minder 
starke Zunahme der Farbenintensitát wahrnehmen (was wahr- 
scheinlich darauf beruht, dass das Quecksilber, wenigstens 
teilweise, in Quecksilbersulfid übergeführt wird), ein Nieder- 
schlag entsteht aber in der Regel erst nach lüngerer Zeit. 
Setzt man Ammoniak zu, so wird die Veründerung noch deut- 
licher, was dem Umstand zuzuschreiben sein dürfte, dass wegen 
der Entstehung von stark dissoziiertem Schwefelammonium die 
Konzentration der SH-Ionen viel hóher wird, als wenn nur 
der schwach dissoziierte Schwefelwasserstoff zugegen ist 
(PALME) Wenn eine Lósung kolloiden Quecksilbers mit Sal- 
petersäure versetzt wird, bildet sich in erster Linie Queck- 
silbernitrat, das sich in der gleichen Weise verhült, wie oben 
bei den Quecksilbersalzen beschrieben worden ist. 

Das Entstehen eines makro- oder mikroskopisch sichtbaren 
Quecksilberniederschlages wird also nach den obigen Erórter- 
ungen durch Folgendes befördert: 1) durch die Abwesenheit 
von Schutzkolloiden; 2) durch hohe Hg-Ionenkonzentration; 
3) durch die Anwesenheit von Elektrolyten; 4) durch hohe 
SH-Ionenkonzentration (Einwirkung von Schwefelammon; 
nicht aber von Schwefelnatrium, welches Quecksilbersulfid lóst). 

Beim Nachweis von Quecksilber in Organen nach der ALM- 
Kvist’schen Methode dürfte es nach dem oben Gesagten gleich- 
gültig sein, ob sich das Quecksilber in dem Organ in der 
Form einer chemischen Verbindung oder in elementürer Form 
befindet. Die Probe kann allerdings als entscheidend nur 
dann betrachtet werden, wenn sie positiv ausfüllt; das Nicht- 
entstehen der Reaktion gibt nicht unbedingt die Abwesen- 
heit von Quecksilber in dem Organ an. 

In meinen Versuchen zeigte sich somit, dass es leicht war, 
in der Niere die Kórner mit Lugol zu lósen. In den Herden 
dagegen, und möglicherweise in der Leber und anderen Or- 
ganen, wo das Präparat noch von seiner Öl- oder event. 
Eiweissmembran umgeben ist, war es sehr schwer, das Hg 
mit Lugol zu lósen. Wenn diese Erklarung richtig ist, ist 
es ganz natürlich, dass es ALMKVIST nicht gelungen ist, z. B. 
in der Leber, wo sich immer viel Hg findet, Hg als HgS zu 
fällen (wenigstens in einer Korngrösse, die bei gewöhnlicher 
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mikroskopischer Untersuchung sichtbar ist). Bei Versuchen 
mit dem Präparat als solchem zeigt sich auch, dass das Queck- 
silber in der rein wässrigen Lösung sich beinahe augenblick- 
lich, in dem Ölgemisch dagegen sehr langsam in Lugol löst, 
denn hier muss erst die Ölmembran entfernt werden, bevor 
das Hg gelöst werden kann. | 

Dass das Hg nicht unbedingt in der Form löslicher Ver- 
bindungen vorzukommen braucht, um z.B. in der Niere nach dem 
Aumk(ist’schen Verfahren als HgS gefällt werden zu können, 
habe ich durch folgendes Experiment zu beweisen versucht. 

Das ultramikroskopische Präparat »Elektr. Hg» wurde zu- 
erst im Ultramikroskop untersucht, dann wurde ein geringer 
Teil 4 proz. HNO, hinzugesetzt. Das Präparat löste sich nun 
vollständig, so dass man im Ultramikroskop keine Partikel 
sehen konnte (alles war zu Nitrat übergeführt worden); als 
daun H,S zugesetzt wurde, entstanden wieder grössere oder 
kleinere Partikel im Ultramikroskop. Nichts widerspricht 
der Annahme, dass es beim Nachweis von HgS in der Niere 
auf ähnliche Weise zugeht, wenn das Präparat in kolloider 
Form umhergeführt wird. 

Bei Colitis und Stomatitis bei mit Hg-Kolloid behandelten 
Kaninchen und Menschen, wo das Präparat in Carnoy fixiert 
worden war, habe ich hier und da ausser dem typischen HgS 
schwärzere, scharf begrenzte Körner, gleich denen im Präpa- 
rat, gesehen (Fig. 9). Es ist wahrscheinlich, dass ein Teil 
dieser Körner kolloides Hg ist, dessen Vorkommen, wie vor- 
her bemerkt ist, eine der Ursachen der zahlreichen Stoma- 
titen, die sich bei der Anwendung des Prüparates gezeigt 
haben, sein künnte. Es ist indessen schwierig, aus dem Aus- 
sehen und der Farbe der Körner sichere Schlussfolgerungen 
zu ziehen, da sich auch kolloides Quecksilber ebenso gut in 
Lugol löst wie HgS. 

Als eine Zusammenfassung derjenigen Gründe, die meine 
Theorie stützen können, dass das Präparat in kolloider Form 
und zum Teil von einer Körnchengrösse, die bei gewöhnlicher 
mikroskopischer Untersuchung sichtbar ist, umhergeführt wird, 
sei angeführt: 

1. Dass die Körner von Leukozyten aufgenommen werden. 
(Fig. 6). 

2. Dass ich in Carnoy-fixierten Nieren bei Kaninchen, die 
mit kolloidem Hgy behandelt worden sind, Körner habe sehen 
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können, die bei Vergiftung mit löslichen Quecksilberverbindungen, 
z. В. Sublimat, nicht wahrgenommen worden sind, und dass 
diese Körner sich in quecksilberlösenden Mitteln, besonders Lu- 
gol, lösen. 

3. Dass ich einigemal im Harne meiner mit dem betreffen- 
den Präparat behandelten Versuchstiere denen im Präparat 
vollkommen gleiche Körner mit deutlicher Brownscher Bewegung 
habe beobachten können, und dass diese Körner sich unter dem 
Mikroskop bei Zusatz von Lugol in der Berührungsschicht ver- 
minderten, während ihre Brownsche Bewegung zunahm, und 
sich schliesslich lösten. 

4. Dass ich im Ausstrichpräparat vom Zentrigufat solchen 
Harnes Körner teils frei, teils im Konglomerat sowie in den 
Zellen und in und auf den Zylindern gesehen habe, sowie dass 
sie sich in Lugol lösen. 

5. Dass ich im Zentrifugat von solchem Harn ungefähr 
dreimal soviel Hg gefunden habe, wie in dem zentrifugierten 
Harn, während bei den mit Sublimat vergifteten Tieren das 
Gegenteil der Fall ist. 
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Zusammenfassung. 


1. Das von mir verwendete kolloide Quecksilber hat sich in 
therapeutischer Hinsicht als besonders wirksam erwiesen, und 
was seine Einwirkung auf Wa R betrifft, scheint es die Reak- 
tion kräftiger als andere Quecksilberpräparate umzustimmen. 

2. Der eigentliche Nachteil desselben besteht in den so oft 
vorkommenden Stomatiten, für welche möglicherweise der Um- 
stand verantwortlich ist, dass das Quecksilber teilweise in Form 
von grösseren oder kleineren Körnern herumgeführt werden 
dürfte, welche ebenso wie das (Juecksilbersulfid zur Entstehung 
der Stomatiten beitragen können. 

3. Dre Stomatiten scheinen öfter zu entstehen, wenn gleich- 
zeitig Neosalvarsan gegeben wird, was wahrscheinlich darauf 
beruht, dass das sehr јет zerteilte (ultramikroskopische) Queck- 
silber in eine weniger hochdisperse Form übergeht. Als Stütze 
für diese Annahme sei angeführt, dass beim Versetzen einer 
submikroskopischen Hg-Lösung mit Neosalvarsan ein viel Hg 
enthaltender sichtbarer Niederschlag oder eine Trübung entstand, 
und somit eine Koagulation des I[g-Soles hervorgerufen wurde. 

4. Um Stomatitis zu vermeiden ist es angebracht niedrigere 
Dosen als die von mir verwendeten zu injizieren. 

5. Die Remanenz ist besonders lang, länger als bei der Be- 
handlung mit Oleum Merkurioli, und die Eliminationskurve 
ist flacher. 

6. Quecksilber wird bekanntlich aus seinen Verbindungen 
durch Formaldehyd herausreduziert, und eine derartige Reduk- 
tion kommt auch in dem Gewebe, besonders in den Nieren, vor 
(wenigstens ist dies bei der Katze der Fall), und deshalb ist die 
Verwendung dieses Mittels beim Fizieren von Organen, die mit 
Quecksilber vergiftet sind, unzwechmässig. 

7. Das Quecksilber wird beim Behandeln mit dem von mir 
verwendeten Präparate aller Wahrscheinlichkeit nach zum gros- 
sen Teil in Form von kolloidem Quecksilbermetall im Organismus 
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herumgeführt; zum geringeren Teil dürfte es in einer Körnchen- 
grösse herumgeführt werden, welche die Wahrnehmung desselben 
durch ein gewöhnliches Mikroskop gestattet. 

8. Derartige sich in Lugol lisende Körner haben mit Sicher- 
heit in Kaninchennieren konstatiert werden können, die in 
Carnoy fixiert worden sind, wenn die Kaninchen durch kolloi- 
des Hg vergiftet waren. Ebenso sind diese Körnchen im Harne 
nachgewiesen worden, nicht aber mit Sicherheit in anderen Or- 
ganen als den Nieren. Es muss bemerkt werden, dass wenn sich ir- 
gend welche Körner in Lugol und anderen quecksilberlisenden 
Mitteln nicht lösen, dies nicht so gedeutet werden darf, dass 
sie nicht aus Quecksilber bestehen können, sie können z. B. von 
undurchlässigen Membranen umgeben sein. In diesem Falle 
sind sie nur schwer von Pigment u. dergl. zu unterscheiden. 

9. Das Quecksilber wird in dem von mir verwendeten Prü- 
parate überwiegend in einer nach der Атмкутѕт'ѕслеп Methode 
nachweisbaren Form herumgeführt, und zwar kann es sich bei 
diesem Verhalten sehr gut um kolloides Hg-Metall handeln. 

10. Dass es nur an den Stellen gelungen ist, das Hg als 
HgS nachzuweisen, wo es ausgeschieden wird, beruht wahr- 
scheinlich darauf, dass gerade dort ein sichtbarer Nieder- 
schlag leichter entsteht, weil das Quecksilber hier von Schutz- 
kolloiden getrennt ist, während an anderen Orten, wo jene 
zugegen sind, das Quecksilbersulfid kolloid gelöst bleibt. 

11. Die Theorie, dass Hg nur in »löslicher» Form herumge- 
führt werden kann, dürfte nicht richtig sein, sofern man nicht 
dem Begriffe der »Lósung» einen so weiten Sinn einräumt, 
dass er nicht nur die molekularen, sondern auch die kolloiden 
Zerteilungen sowie die mikroskopischen Suspensionen umfasst. 
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Figurenerklärung. 


Figur 1. Injectionsherd (= Fall 12, Gruppe 8). Fixierung 5 % For- 
malin. Eventueller Formalinniederschlag entfernt (nach Schriddle). 
Färbung Hämatoxylin. Zeiss Comp. Oc. 6. Obj. Apochrom. 4 mm. 
Man sieht extra- und intracelluläre sowie frei im Gewebe kleine, 
schwarze Quecksilberkérnchen und grössere Konglomerate. 

Figur 2. Injectionsherd von demselben Patienten. Fixierung 5 ”, 
Formalin. Eventueller Formalinniederschlag entfernt. Das Präparat 
ist dann 48 Stunden in Lugol gestanden. Färbung Hümatoxylin. Zeiss 
Comp. Oc. 6, Obj. Apochrom. 4 mm. Man sieht hier ein rotgelbes, 
grosses Konglomerat (HgJ). Das Konglomerat war vor der Behandlung 
mit Lugol schwarz wie in Figur 1. Die kleinen Hg-Kôürnchen lösten 
sich in Lugol. 

Fig. 3. Niere (= Fall 5, Gruppe 3). Fixierung 5% Formalin. 
Formalinniederschlag entfernt wie oben. Färbung Hämatoxylin. Zeiss 
Comp. Oc. 6, Obj. Apochrom. Imers. 2 mm. Kleine, schwarze oder 
braunschwarze Körnchen in den Fpitelzellen der Nierenkanälchen, die 
sich in Lugol lösen. 

Figur 4. Wässerige kolloide Quecksilberlösung. Zeiss Comp. Oc. 6. 
Apochrom. Imers. 2 mm. Man sieht kleine Hg-Körnchen och Konglo- 
merate von solchen. Im Ultramikroskop hatten die Körnchen eine leb- 
hafte Brownsche Bewegung und lösten sich in Lugol. 

Figur 5. Urinsediment (= Kaninchen 2). Zeiss Comp. Oc. 6. Obj. 
Apochrom. Imers. 2 mm. Färbung Metylenblau. Man sieht kleine Hg- 
Körnchen intra- und cextracellulär und auf einem hyalinen Cylinder. 
Daneben grössere Konglomerate von Körnchen. Sie lösten sich wie die 
wässerige kolloide Lösung in Lugol und hatten: wie diese eine lebhafte 
Brownsche Bewegung. 

Fig. 6. Ausstrichpräparat des Kxudates von der Bauchhöhle cines 
Meerschweinchens (Vergl. S. 127). welches nach hervorgerufener Leuko- 
zytose Hg-Kolloid intraperitoneal bekommen hatte. Färbung Metylen- 
blau. Zeiss Comp. Oc. 6, Obj. Apochrom. Imers. 2 mm. Man sicht 
das kolloide Quecksilber in den Leukozyten aufgenommen. Die Körn- 
chen lösten sich in Lugol. 

Figur 7. Niere (= Kaninchen 1). Fixierung Carnoy. Färbung Hä- 
matoxylin. Zeiss Comp. Oe. 6, Obj. Apochrom. Imers. > mm. Man 
sicht dieselben Körnchen ınit derselben Reaktion wie in Figur 3. 

Figur 8. Niere (= Kaninchen 2). Fixierung Carnoy. Färbung 
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Hämatoxylin. Zeiss Comp. Oc. 6, Obj. Apochrom. Imers. 2 mm. Man 
sieht dieselben Körnchen wie in Figur 3 und 7. 

Figur 9. Gewebe von Gingiva, exidiert von einem Patienten, die 
während der Behandlung mit Hg-Kolloid eine ulceröse Stomatitis be- 
kommen hatte. Fixierung Alk. abs. Färbung Hämatoxylin. Zeiss Comp. 
Oc. 6, Obj. Apochrom. Imers. 2 mm. Man sieht teils rotbraune Körn- 
chen (HgS) und daneben kleinere schwarze intra- und extracellulär 
(Hg-Kolloid?). Die Körnchen lösten sich in Lugol. 

Figur 10. Lymphdrüse (= Kaninchen 1). Fixierung Carnoy. Fir- 
bung Hämatoxylin. Zeiss Comp. Oc. 6. Obj. Apochrom. Imers. 2 mm. 
Man sieht auch hier intra- und extracelluläre schwarze Körnchen. 


Stockholm 1917. P. A, Norstedt хапе. 
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Neurologische Sottisen. 
Von 


GOTTHARD SODERBERGH. 


Jeder Neurologe mit Selbstachtung scheint den Ehrgeiz zu 
hegen, seinen Namen in Verbindung mit einem spastischen 
Reflex den Nachkommen zu hinterlassen. Man hofft ein klei- 
ner BaBINskI zu werden. Vielleicht vergessen auch die Kin- 
der spüterer Zeiten, wer die Anregung zu diesen Forschun- 
gen gegeben hat, und man steht in Parität mit den Bahnbre- 
chern. Natürlich ist jede solche Entdeckung mit der selbst- 
verständlichen Bestätigung verbunden, dass eben der Reflex 
des Verfassers konstanter sei als die klassischen, wie z. B. 
MENDEL einmal beiláufig bemerkte. Es ist jedoch keine so 
einfache Sache, bestimmt auszusagen, dass ein gewisser Reflex 
wirklich auf einer Pyramidenbahnenlüsion beruht, was darin 
miteinbegriffen ist, wenn man ihn BaBINskI gleich stellt und 
in dieser Richtung Statistiken anfertigt. Bei der gegenwär- 
tigen glücklichen Kombination von Entdeckerei-Industrialis- 
mus und einer gewaltigen analytischen Periode in der Neu- 
rologie, welche so weit fortgeschritten ist, dass man sich end- 
lich nach einer synthetischen sehnt, nimmt man es nicht so 
genau mit den Beweisen, und die Begriffe werden etwas ver- 
schwommen. Ein Nervenstatus erhält nicht selten in Bezug ` 
auf die Reflexe ein Aussehen von: Herr A +, Herr В —, 
Herr € —, Herr D + etc, wobei der Nichtsachverständige 
über die Fortschritte der Wissenschaft erstaunt, und der Neu- 
rologe entweder lächelt oder melancholisch Betrachtungen darü- 
ber anstellt, wie wenig er doch mit allen Gebieten der ihm 
lieben Disciplin vertraut sein kann. Es ist ja unmóglich, alles 
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zu lesen und zu behalten. Ein paar Worte über diese spa- 
stischen Reflexe. Am besten begründet — besonders in An- 
betracht der Sektionen — ist BagınsKkı und bedeutet eine Stö- 
rung der Funktionen der Pyramidenbahn. Diese Sache wird 
kaum mehr diskutiert. OPPENHEIMS Unterschenkelphänomen, 
welches mit dem vorigen in einen gewissen Wettbewerb ein- 
getreten ist und zweifellos als Symptom eines organischen 
Nervenleidens seinen Wert hat, scheint mir als pathognomo- 
nisches Pyramidenbahnenzeichen schon etwas diskutabel zu 
sein. Dass es bei spastischen Zuständen oft vorkommt, be- 
weist nicht, dass es eben auf einer Pyramidenbahnenläsion 
beruht. Um dies behaupten zu können, scheint mir eine nicht 
gerade geringe Reihe von eindeutigen Sektionsbefunden erfor- 
derlich, wo nur die Py-S-bahn lädiert ist. Sind auch andere 
Bahnen in Mitleidenschaft gezogen, so rechnen wir nur mit 
grösseren oder kleineren Wahrscheinlichkeiten. In der Klinik 
können wir zwar etwas liberaler sein, in der Wissenschaft 
aber fordern wir mehr exakte Begriffe Wie es nun mit anderen 
modernen Reflexen steht, wenn ein paar hundert oder vielleicht 
nicht mehr als einige zehn nur klinisch untersuchte Fälle das 
Material ausmachen. oft in Verbindung mit klassischen Py-S- 
Zeichen, ist nicht schwer zu verstehen. Die Technik der Ent- 
deckungen, um ein neues Zeichen dem BaABINskt gleichwertig 
oder überlegen zu finden, ist ziemlich einfach. Man kneift, 
sticht oder perkutiert die Patienten, besonders solche mit spa- 
stischen Symptomen, bis man etwas Apartes beobachtet. Dann 
nimmt man eine Anzahl Gesunder und Neurosen in Behand- 
lung und vermisst das Zeichen, wenigstens in der Regel. 
Kommen unglücklicherweise ein oder ein paar Positiv in dieser 
Serie vor, so sind diese a priori einigermassen einer organi- 
schen Erkrankung verdächtig, denn bei den Spastischen ist 
das Zeichen fast regelmässig vorhanden. Da diese Patienten 
eine Pvramidenbahnenläsion aufweisen, ist die Sache ziemlich 
klar. Nach herühmten Mustern ist der neue Befund Zeichen 
1) eines organischen Nervenleidens, 2) aus oben angeführten 
Gründen auch einer Pv-S-bahnenläsion. Sektionen wünschens- 
wert, aber nicht ganz notwendig, wenigstens erhält der Leser 
nicht selten einen solchen Eindruck. 

Wer will aber nicht modern sein? Mein Reflex ist folgen- 
der. In der jetzt aktuellen Z-Stellung, das heisst: der Pat. 
liegt in Bauchlage mit rechtwinklig gebeugten Knien. streicht 
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man den medialen Rand des Fusses mit einer Nadel von der 
Ferse distalwärts — und bekommt einen echten Fussklonus, 
welcher eben so lange dauert, wie der Reiz fortbesteht. Fuss- 
klonus, auf gewöhnliche Weise untersucht, braucht nicht vor- 
handen zu sein. Mein Material sind vier Fülle, zwei Sclérose 
en plaques und zwei Lues medullae spinalis, davon einer der 
letzteren mit Biopsie. Nicht vorher beschrieben. Nun be- 
merkt erstens ein Verfasser X, dass er im Jahre X dieses 
oder ein ähnliches Phänomen beschrieben habe und beansprucht 
die Priorität für sich. Die Frage wird aktuell. Man macht 
Statistiken — natürlich, wie oft in der Medizin, nicht nach 
mathematischen, sondern nach klinischen Prinzipien und mit 
entsprechender Beweiskraft — und gelangt vielleicht zu dem 
Resultat, dass der Reflex wirklich vorkommen kann. Und in 
einigen Jahren ist alles vergessen. Was ich auch vorher 
wusste. 

Etwa in demselben Stile macht man endokrine Entdeckun- 
gen und teilt dieser oder jener Drüse die Hauptrolle bei 
den Störungen zu. Es ıst eine leichte Sache, eine Menge von 
endokrinen Typen und Symptomen klinisch zu beschreiben 
— besonders wenn die gütige Vorsehung den Mann in einem 
Strumenbezirk plaziert hat — denn davon gibt es eine Über- 
fülle von Variationen. Einen Haken hat die Sache doch. 
Dass die verschiedenen Habitus, Fettanhäufungen ete. wirk- 
lich endokrin bedingt sind, das ist ja sicher, man fragt sich 
aber nur, ob der Zusammenhang so fest ist, dass man nicht 
ebensogut behaupten kann, eine endokrine Störung sei die Ur- 
sache davon, dass der Verfasser sein Opus abgefasst hat. 
Denn in einem gewissen Sinne und ebenso, wie die Sache von 
eventuellen Verfassern dargestellt wird. sind am Ende alle 
biologischen Vorgänge der Herrschaft der inneren Sekretion 
unterworfen. Früher war man in seinen Deutungen freimü- 
tiger und sagte: diese Driise ist die schuldige. Jetzt rettet 
man sich hinter die Driisenkette und wartet ruhig ab, bis 
eventuelle biochemisch-serologische Untersuchungen das klini- 
sche Bild erklären und den Nachkommen einen neuen ADDISON 
geben. Der Versuch schadet ja nicht, so viele klinische Ty- 
pen zu beschreiben, dass vielleicht endlich einer auf Tausend 
fortlebt. Es liegt mir vollkommen fern, hiermit die klinische 
Endokrinologie in einen 'Topf zu werfen. Was mir lücher- 
lich. scheint, ist, nicht nur die Forschung hartnückig nach 
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einer Linie fortzusetzen, sondern sie in absurdum zu treiben, 
wobei man sich a priori sagen muss, dass die Methode — hier 
die klinische — allein nicht zum Ziel führen kann. Statt 
Tatsachen gibt man oft schöne und vage Hypothesen, am 
liebsten durch Zirkelbeweise gestützt. 

Sodann haben wir ein wirklich interessantes Kapitel: die 
Psychotherapie. Ehe wir diesen heiligen Boden betreten, wo 
jeder Bezirk von seinem Hohenpriester souverän beherrscht 
wird, ist es gut, gewisse Zeremonien vorzunehmen. Um etwas 
tiefer in das Mysterium eindringen zu können, ist es ratsam, 
dem Meisterpsychotherapeuten aufrichtig zu beteuern, dass 
man eben an seine Auffassung glaubt, und empfehlenswert ist 
es auch, eine kleine Vorrede zu halten, aus der hervorgeht, dass 
man seine Produktion beherrscht und zitieren kann. Es fällt 
dies wohl etwas schwer, wenn man deren mehrere besucht, aber 
man entwickelt sich ja und schreitet von niederen zu höheren 
Klarheiten. Eigene Erfahrungen: Es war einmal ein wirk- 
lich grosser Neurologe in Paris (diesmal nicht Вавіхект), wel. 
cher sich sehr für Psychotherapie interessierte und sie auch 
ausübte Er fragte mich: »Haben Sie bemerkt, dass den 
Ärzten, welche jetzt hypnotische Behandlung treiben, hier 
etwas mangelt?>, worauf er seine Stirn perkutierte. »Oui, mon- 
sieur» Dieser l'orscher hatte selbst früher die Methode ver- 
sucht und aus ethischen Gründen aufgegeben, sogar in einem 
Zeitalter, wo man ein guter Neurologe nach zweijührigem Mi- 
kroskopieren des Nervensystems der Katze wurde. Weniger 
ethisch war ein anderer Pariser :Neurologe> mit Institut. Er 
fand regelmässig Hemihypästhesien bei Trinkern und behan- 
delte sie mit vorzüglichen Resultaten durch Hypnose. Ein 
Mann flüsterte mir dabei laut zu: »Donnerwetter, warum soll 
ich vormittags schlafen, wenn ich nachts gut geschlafen habe?» 
Mit dem Meister über seine Methode zu sprechen, war natür- 
lich. ausgeschlossen. Wer will eine Ignorantenrolle spielen, 
wenn man als Adept in spe auftritt? Mehrere lehrreiche Er- 
zühlungen haben wir auf Lager. 

Eine "ache merkt man bald: jeder Psychotherapeut hat die 
besten Resultate und hat oft »leider> nicht so gute Erfahrun- 
gen von den Methoden anderer. Dass eine persónliche Glei- 
chung in dieser exakten (= psychologischen) Wissenschaft 
initspielt und jede Beobachtung etwas färbt und verfürbt, wird 
höchstens theoretisch zugestanden, in der Praxis hat es aber 
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keine Bedeutung, denn der Psychotherapeut vergisst es, sobald 
er vor dem Patienten steht und seine Schüler unterrichtet. 
Eine Nichtbestätigung durch den therapeutischen Effekt wird 
oft übel aufgenommen und ist nicht ganz comme-il-faut. Die 
verschiedenen Methoden, gut systematisiert, werden später von 
den gläubigen Schülern praktiziert, d. h. wenn eine Persön- 
lichkeit höheren suggestiven Masses eine gewisse Richtung 
präconisiert hat, welche am ehesten dazu geeignet ist, eine 
psychologische Diagnose des Urhebers zu geben, sucht der 
Schüler den Meister soweit wie möglich nachzuahmen, um 
weiter diese glückliche Struktur seinen Patienten mitzuteilen. 
Die eine Auktorität findet die Lösung der Schwierigkeiten in 
dem Glauben, die andere in der Herrschaft der Vernunft, eine 
dritte mischt diese Einseitigkeiten ää partes, eine vierte will 
von diesen Sachen nichts wissen, nur analysieren u. s. w. Es 
liegt nahe zu vermuten, dass Jeder, der die Psychotherapie 
erlernen will, sich unwillkürlich zu derjenigen Methode hin- 
gezogen fühlt, bei der die Psyche des Erfinders mit der seinigen 
am meisten übereinstimmt. Da die Neurologen, welche an der 
Spitze der Psychotherapie schreiten, Menschen sind mit ver- 
schiedenen Verdiensten und Fehlern, bekommen wir Methoden 
mit allen Übergängen vom Absurden bis zum Vernünftigen. 
Doch mit dem oben angedeuteten Observandum, dass der, wel- 
cher eine gewisse Technik ausübt, selten etwas Vernünftiges in 
einer anderen erblickt. Es taugt nicht, ganz einfach als Mensch 
zum Menschen aufzutreten, den Patienten soweit wie möglich tief 
zu verstehen, seine äusseren und inneren Konflikte genau ken- 
nen zu lernen und gestützt auf Menschenkenntnis und psy- 
chologische Schulung sein Bestes zu tun, um ihm zu helfen: 
nein, so unwissenschaftlich darf man nicht vorgehen. Das ist 
die reine Kurpfuscherei, wenn man auch die verschiedenen 
psychotherapeutischen Methoden kennt. Ein System soll es 
sein. Und am liebsten so, dass nur die völlig Eingeweihten 
es verstehen können. Erst dann wird der Kranke gesund — 
falls er nicht etwas zu systematisiert den Arzt verlässt. 

Auf diese Weise kommt eines unsrer mächtigsten therapeuti- 
schen Hülfsmittel in Misskredit. Die Therapie der inneren 
Krankheiten — nicht nur derjenigen des Nervensystems — ist 
ohne eine gute Psychotherapie arm. Mögen wir uns auch noch 
so grosse Vorstellungen von unserem übrigen therapeutischen 
Arsenal machen, vergessen wir, dass der Kranke auch eine Psy- 
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che besitzt, so arbeiten wir vergebens. Es scheint mir ein 
Ausschlag von Dummbeit zu sein, eine Psychotherapie so zu 
treiben, dass man das Gemütsleben seiner Patienten in der 
Richtung zu bearbeiten versucht. dass es dem eigenen Ideale 
des Arztes entspricht. Dadurch wird der Kranke oft aber- 
eläubisch. Es fällt mir schwer zu verstehen, dass man ihn 
dadurch widerstandsfähiger macht. Eher sollte ihm wohl 
das Gefühl beigebracht werden, dass er mit seinen eigenen 
Voraussetzungen den Kampf wiederaufnehmen kann. 

Wer wirklich an verschiedene psvchotherapeutische Metho- 
den fanatisch glaubt, ist kein guter Menschenkenner. Es ist 
schlechte Psychologie, allzu psychologisch zu sein. Etwas 
Bescheidenheit schadet dem Psychotherapeuten nicht. Auch 
nieht Kenntnisse anderer Krankheiten als der Neurosen, so 
dass man nicht Cancer ventriculi und periphere Fazialisspax- 
men durch Hypnose zu heilen versucht oder Morphinisten mit 
Psychoanalyse behandelt, während sie selbst das liebe Mor- 
phium einschmuggeln. Etwas Psychiatrie ist auch selten über- 
flüssig. Noch haben wir ja nicht Psychotberapeuten vom 
Range der amerikanischen Osteopathen. Das ist eine Zukunfts- 
perspektive. 

Die Reihe von neurologischen Sottisen könnte weit länger 
werden, an Material fehlt es nicht. Man erwidert vielleicht, 
dass ähnliche Auswüchse in allen medizinischen Disziplinen 
vorkommen. Obgleich das allerdings richtig ist, kann ich nicht 
umhin zu behaupten, dass die Neurologie trotz allem so weit 
gekommen ist, sich schon einen so festen Grund geschaffen 
hat, dass es einen nicht geringen Schaden bedeutet. wenn 
man, ihrer grossen Richtlinien vergessend, die ruhige exakte 
Forschung verlässt um Sensationen hervorzurufen. Wir ste- 
hen nur erst im Anfang der wissenschaftlichen Epoche der 
Neurologie, es kann noch viele Jahrzehnte dauern, bis ein 
neuer CHarcor auftritt, um Ordnung in das gegenwärtige 
Chaos zu bringen. Mögen wir ihm die Arbeit nieht unnötig 
erschweren, sondern bescheiden, nach klaren und einfachen 
naturwissenschaftlichen Methoden arbeitend, soweit wie mög- 
lich neue Tatsachen vorlegen, welche als Bausteine des neuen 
(Gebäudes Verwendung finden können. 


Stockholm 1917. P.A. Norstedt & Somer, 
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Recherches sur le lupus pernio et ses relations 
avec les sarcoïdes cutanées et sous-cutanées. 


Par 


JORGEN SCHAUMANN. 


Avant-propos. 


Mes recherches cliniques et histologiques sur le lupus per- 
nio, datant de 1913 et de 1914, ont été effectuées sur deux 
sujets soignés à l'Institut photothérapique de l'hópital Saint- 
Góran, et sur un sujet appartenant à ma clientéle. 

Les relations existant entre le lupus pernio et les sarcoi- 
des, je les ai étudiées sur deux de mes clients, dont l'un était 
atteint des sarcoides cutanées de Boeck et l'autre des sarco- 
ides sous-cutanées de Darier. 

Les examens bactériologiques ont été opérés au cours des 
trois dernieres années à l'Institut medical de l'état à Stock- 
holm. Ces examens, bien qu'à mon avis ils n'aient pas abouti 
à éclaircir l'étiologie des maladies étudiées, je les allégue pour- 
tant, réunis dans un chapitre annexé. Les épreuves par la 
tubereuline et les inoculations expérimentales de tissus patho- 
logiques, exécutées lors de l'examen clinique, ont été décrites 
au méme endroit que celui-ci. 
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I. 


Recherches cliniques et histologiques. 


1. — Sur le lupus pernio. 


BESNIER présenta le 14 février 1889, à la réunion des mé- 
decins de l'hôpital Saint-Louis, un malade atteint d'une af- 
fection non décrite jusque-là; il dénomma cette affection lupus 
pernio ou lupus asphyxique. Le sujet en question souffrait 
d'une lésion cutanée localisée aux oreilles, au nez et aux 
joues ainsi que d'une déformation des doigts ressemblant à 
la spina-ventosa, agglomération symptomatique que Besnier 
appelait »la triade auriculaire, faciale et arthrodactylienne» 
et qui a apparu dans la plupart des cas de cette maladie, dé- 
crits ultérieurement. Besnier était d'avis que l'affection ap- 
partenait aux types vasculaires du lupus érythémateux. »Si 
»le diagnostic pouvait rester douteux pour quelqu'un» dit 
Besnier, ales synovites fongueuses symétriques des mains dont 
on connaít aujourd'hui, d'une maniére irréfragable, la nature 
tuberculeuse, devraient suffire à l’etablir». 

Cette affection que Besnier,appuyé uniquement sur des ba- 
ses cliniques, rattachait à la tuberculose, a été plus tard l'objet 
d'études plus ou moins approfondies. Déjà deux ans plus tard 
Tenneson fit la description d'un nouveau cas ой la présence 
de tubercules lupiques incontestables, dont la nature fut con- 
firmée par l'examen histologique, était »une particularité non 
encore signalée qui jeta une vive lumière sur la nature de 
»cette affection». »Le lupus pernio ne peut donc étre rattaché 
ni au lupus érythémateux, puisque quelquefois il présente 
»des tubercules, ni au lupus tuberculeux, puisque ailleurs il 
n’en présente pas. C'est un lupus distinct par l'ensemble de 
"ses caractéres cliniques; mais, comme les deux autres, c'est 
»une manifestation cutanée de la tuberculose, une tuberculides. 

Au cours de l'étude ultérieure de cette maladie c'est la ques- 
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tion de sa prétendue relation avec la tuberculose qui a été le 
point cardinal des examens, relation corroborée par quelques 
examinateurs, affaiblie ou méme déniée par d’autres. La na- 
ture »lupique» des tubercules fut microscopiquement vérifiée 
déjà dans le cas de TENNESON, quoique, dés ce moment, l'exa- 
minateur, QuinquauD, appelät l'attention sur des »caractéres 
histologiques particuliers. Et de méme, plusieurs examina- 
teurs ultérieurs ont hésité à diagnostiquer histologiquement 
la tuberculose. 

Ainsi Gastou qui — dans un cas décrit par DaNLos en 1901 
— a le mérite d'avoir décrit, le premier de tous d'une ma- 
niére approfondie, les caractéres histologiques du lupus pernio. 
Gastou révéle comme un caractére essentiel la présence d'ag- 
glomérations cellulaires, qui sont de dimensions petites et rares 
dans la couche papillaire, trés nombreuses et trés volumineu- 
ses dans les parties profondes. Il reléve ensuite que ces ag- 
glomérations sont en rapport avec les lymphatiques. Il trouve 
une autre particularité trés marquée dans un épaississement 
des fibres élastiques trés prononcé donnant une apparence ré- 
ticulée tout à fait spéciale. Dans sa configuration générale, 
Gastou trouve la lésion ne ressembler ni au lupus tuberculeux, 
ni au lupus érythémateux. Dans la discussion de ce méme 
cas, DARIER prononça comme son opinion que, histologique- 
ment, il s'agissait de tissu tuberculeux; cet auteur rapporte, 
par la clinique et l'histologie, le lupus pernio au groupe des 
tubereulides. De méme LENGLET, selon lequel le lupus pernio 
avec tubercules présente, au microscope, un aspect nettement 
analogue à celui du lupus vulgaire ou de certaines tubercu- 
lides; »sa véritable place actuelle est parmi les tuberculides.» 
(1902). C'est là aussi l'avis de JADAssoHN qui rattache le lu- 
pus pernio à la tuberculose. 

Des appréciations analogues, basées principalement sur des 
faits cliniques et anatomiques, ont réapparu, sous telle ou telle 
forme, chez d'autres auteurs qui ont traité ce sujet. Dans un 
ouvrage datant de 1904, KReErBicH s'oppose à considérer le lu- 
pus pernio »comme une simple variante du lupus vulgaire», 
et par suite de particularités histologiques et cliniques il le 
considère »comme une forme morbide typique à côté des autres 
»furmes de la tuberculose cutanée, prouvée ou supposée». L'o- 
pinion de Kreibich est aussi adoptée par KLINGMÜLLER (1907). 
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En 1909, ZIELER par contre avance l'opinion qu'il n'existe 
aucun rapport entre l'affection en question et la tuberculose. 

KREIBICH, ayant approfondi l'anatomie du processus granu- 
lomateux que STERNBERG a décrit le premier comme une forme 
spéciale de tuberculose, constate en 1910 entre les altérations 
de ce processus et celles qu'il a trouvées en examinant la peau 
atteinte du lupus pernio un accord absolu. 

Ainsi, les opinions des auteurs s'étant occupés de la nature 
du lupus pernio sont encore divisées et cela par la simple rai- 
son qu'on n’a pas réussi à présenter des points d'appui directs 
pour l'etiologie de l'atfection. Car, nonobstant des examens 
nombreux, ayant eu pour objet spécial de démontrer la pré- 
sence du bacille de Koch, aucun examinateur n'a réussi à dé- 
terminer l'agent de la maladie ni par la coloration, ni par des 
inoculations aux animaux. Des doses élevées de tuberculine 
ont été supportées dans des cas nombreux sans trace d'une 
réaction générale, et dans un seul cas une réaction locale a 
été observée, pour laquelle l'observateur lui-méme, Klingmül- 
ler, s'est réservé en tant que dans ce cas il pourrait s'agir 
d'une combinaison avec le lupus vulgaire. Cependant, vu toute 
une série de dermatoses de nature tuberculeuse incontestée — 
les tuberculides — on n'était pas trop exigeant quant aux 
preuves concluantes pour diagnostiquer la tuberculose, et, par 
conséquent, les résultats négatifs susmentionnés n'ont pu ras- 
sembler les camps divers. 

Mes études sur le lupus pernio m'ayant amené à emettre 
une nouvelle conception pathogénique de la maladie, je me 
suls proposé de les exposer. 

Voici d'abord les trois cas étudiés: 


Observation. I. — Paysanne, 41 ans, n'accusant aucune hé- 
redite tuberculeuse. La mére en vie, en bonne santé. Le pére 
mort de la grippe. La malade a cinq frères et sœurs en vie, 
tous bien portauts; deux morts en bas age. 

Pendant sa croissance la maladie était »faible:, se sentait 
souvant fatiguée, mais n'était pas »scrofuleuse». 

La maladie actuelle débuta à l’âge de 23 ans par un »petit 
“bouton rouge» sur la joue droite, qui augmenta progressive- 
ment de volume. Cinq aus plus tard apparut une tuméfac- 
tion de quelques doigts des mains et des pieds. 
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Son visage fut traité dans un höpital de province avec des 
pommades. Plus tard une extirpation chirurgicale, combinée 
de transplantation, fut pratiquee. 

En 1905, la malade ent une éruption d’erytheme noueux. 

Elle s’est présentée A mon observation en 1909. La partie 
inferieure du nez était augmentée de volume, fortement vas- 
cularisée et parsemée de petites saillies jaunätres, ressemblent 
à des nodules lupiques. La joue droite présentait, au pour- 
tour d'une partie cicatricielle, un certain nombre de saillies 
semblables. 





Fig. l. Main gauche de l'observation I. 


La plupart des doigts présentaient une tuméfaction en forme 
de spina-ventosa. Sur la main droite on notait une défor- 
mation considérable de la partie proximale du médius et de 
lauriculaire, de la partie distale du pouce et de la partie 
moyenne de l'index et de l'annulaire; de méme d'une région 
correspondant aux extrémitées distales des deuxième et troi- 
siéme métacarpiens. De semblables déformations se présen- 
taient sur la main gauche dans les parties proximales du pouce 
et du médius ainsi que dans les parties distales de l'index, 
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de l'annulaire et de l'auriculaire. Au pied droit étaient de- 
formés: la partie distale de premier orteil, la partie proximale 
du deuxiéme orteil et le quatriéme orteil dans sa totalité; au 
pied gauche la partie distale du premier orteil et les parties 
proximales du deuxiéme et troisiéme orteil. Suivant que les 
parties proximales ou distales étaient le plus déformées, on 
avait l'aspect d'un fuseau ou d'une massue (fig. 1). 

La peau était, aux doigts le moins gonflés, pale et mobile, 
aux doigts plus fortement gonflés un peu cyanotique et fixée. 
Aux doigts ой les phalanges distales étaient attaquées, on 
voyait une dystrophie des ongles: couleur trouble, sillons lon- 
gitudinaux, fragilité, hyperkératose sous-ungéale et enfin apla- 
sie compléte de l'ongle. 

Les lésions cutanées ayant disparu après plusieurs mois de 
traitement photothérapique, la malade retourna chez elle. 

Après trois ans d'absence, elle revint en automne 1913. 

Etat en septembre 1913: La malade est pâle et maigre. 
Elle se fatigue vite au travail. Pas de fievre. 

Les lésions cutanées n'ont pas reparu. Les muqueuses na- 
sale et laryngienne normales. Les amygdales ne sont pas 
augmentées de volume et non plus les follicules lymphati- 
ques de la base de la langue. 

Les doigts et les orteils ont regressé à un volume presque 
normal, mais présentent des déviations phalangiennes et une 
laxité ligamentaire des articulations. La plaque radiographi- 
que laisse voir, dans un certain nombre des phalanges et sur- 
tout dans leurs extrémités, des foyers trés nettement limités 
dont les sels minéraux font défaut — peut-étre y a-t-il méme 
une destruction — et dont les environs sont peu ou point du 
tout modifiés (fig. 2). 

On note au cou, dans les aiselles et aux aines la présence 
de quelques petits ganglions d'une consistance peu dure et 
variant du volume d'un pois à celui d'une fève. Tous étaient 
indolents et mobiles par rapport à la peau et aux tissus sous- 
jacents. 

Les poumons présentent, au niveau des deux bases et du 
sommet droit, une matité légére et une respiration un peu 
rude. Au niveau du sommet droit on décéle des rales d'une 
courte durée. Sur les radiogrammes on constate une augmen- 
tation des ombres hilaires et un nombre d'ombres maculées, 
disséminées dans les parties centrales et basales des poumons. 
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La mobilité du diaphragme normale. Les culs-de-sac costo- 
diaphragmatiques s'éclairent bien. 

Rien d'anormal à l'examen du coeur, du foie et de la rate. 

Sang: globules rouges 5,120,000, globules blanes 12,460 
(lymphocytes 19,5 pour 100, leucocytes polynucléaires 76,5 
pour 100, grands mononucléaires 3.5 pour 100, éosinophiles 0,5 
pour 100); hémoglobine 100 pour 100. 

Urine normale, ni sucre ni albumine. 

La séro-réaction de Wassermann négative. 





Fig. 2. Pied gauche de l'observation I. 


La cuti-réaction pratiquée avec la tuberculine bovine et 
aviaire est négative. Pratiquée quatre fois avec la tubercu- 
line ancienne, la réaction restait également négative; sur deux 
des points d'inoculation il se produisit cependant une réaction 
notable après une injection sous-cutanée de tuberculine, la- 
quelle fut faite 10 resp. 3 jours après l'exécution des cuti- 
réactions. 

L’intra-dermo-réaction selon Mantoux, effectuée deux fois 
en deux jours consécutifs, fut négative le premier jour, posi- 
tive le second. 

Une injection de 5 milligrammes de tuberculine provoqua 
des frissons et une température de 38,9; pas de réaction 
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locale. Aprés une injection répétée de 6 milligrammes le 
malaise reparut, accompagné d'une élévation thermique à 38,5 
et d'une augmentation notable des ráles pulmonaires; la peaa 
et les doigts restaient inaltérés. 

En vue d'un examen microscopique et d'inoculations aux 
cobayes on extirpait dans la région sous-maxillaire droite et 
aux aines droite et gauche un ganglion lymphatique. Toutes 
les deux amygdales ont également été extirpées. (Voir pages 
19 et 16). 


Observation II. — Agriculteur, 32 ans. 

Les parents sont en vie, bien portants; trois fréres et soeurs 
en bonne santé. Aucun membre de la famille n'a été atteint 
de tuberculose. 

Lui-méme n'a pas été scrofuleux et a toujours joui de la 
meilleure santé. A l’âge de 21 ans le médius de la main 
droite commença à augmenter de volume. Cinq ans plus tard 
le deuxiéme orteil du pied droit se tuméfia également et 
presque en méme temps le nez devint de plus en plus volu- 
mineux et rouge. Au cours des années suivantés, il se pro- 
duisit sur les joues des infiltrats violacés et d'autres doigts 
et orteils se tuméfiérent. Sur quelques orteils la peau devint 
successivement rouge et rugueuse; la peau des doigts, par 
contre, restait toujours normale. 

Depuis l’âge de 21 ans, époque à laquelle remonte le debut . 
des lésions digitales, le malade présente sur le tronc une 
dermatose prurigineuse, qui s'est aggravée tous les hivers. 

Etat en octobre 1913. — Le malade, qui est trés bien con- 
stitué, présente une augmentation presque uniforme du volume 
du nez, avec épaississement profond des téguments, coloration 
violacée et surface lisse; on y constate des capillaires ectasiés, 
mais pas de nodules circonscrits. La pression des doigts fait 
apparaitre une teinte jaunätre. 

Sur la joue gauche, dans le voisinage immédiat du nez, et 
sur les deux régions parotidiennes on constate des plaques 
d'aspect analogue à celui du nez, infiltrant profondément le 
derme et dont les limites sont plus ou moins nettes. 

Le médius et l'annulaire de la main droite sont tuméfiés 
en forme de spina-ventosa. La peau qui les recouvre est 
normale. 
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Au pied droit les deuxiéme et quatriéme orteils sont égale- 
ment tuméfiés; la peau du deuxiéme est normale, celle du 
quatriéme infiltree et violacée, notamment autour de l'onge. Au 
pied gauche les troisiéme et cinqiéme orteils sont normaux, 
les premier, deuxiéme et quatrieme tuméfiés; sur ces trois 
orteils les téguments cutanés sont rouges et parsemés de 
saillies miliaires jaunätres, dont la teinte est moins transpa- 
rente et la consistance moins molle que celle de nodules lu- 
piques. — La radiographie montre, méme dans certains doigts 
dont l'apparence extérieure est absolument normale, des foyers 
de décalcification nettement circonscrits et d'étendue variable, 
prédominant au niveau des extrémités des phalanges et en- 
tourés d'un tissu osseux peu modifié. 

Le malade éprouve sur le dos un prurit désagréable s'exa- 
gérant le soir au moment oü il v& se coucher. On constate 
une éruption prurigineuse, formée de papulo-vésicules urtica- 
riennes intactes et excoriées, disséminées sur le dos, les faces 
d'extension des bras, la poitrine et méme 1а région lombaire. 
Sur le dos, où la peau présente une coloration brunátre, par- 
semée de nombreux cicatricules, on trouve de la lichénifica- 
tion par places, surtout au-dessous de l'omoplate droite. Un 
peu partout, des traces de grattage en forme de raies crou- 
telleuses. 

Au niveau des maxillaires inférieurs, des aisselles, des ai- 
nes et des épitrochlées les ganglions lymphatiques, de consi- 
stance molle, varient du volume d'un pois à celui d'une amande 
verte. Derriére l'oreille gauche et au-dessus de la clavicule 
gauche, un trés petit ganglion. Tous les ganglions sont mo- 
biles et indolents; la peau qui les recouvre normale. 

La muqueuse nasale, hypertrophique au niveau du cornet 
moyen gauche, est lisse. La muqueuse pharyngienne présente 
plusieurs ílots d'hypertrophie. Les amygdales ne font pas 
saillie en dehors des piliers palatins. : 

A l'examen clinique des poumons on ne trouve rien à noter 
sauf une respiration bronchiale au niveau du sommet droit. 
La radiologie montre une grande &bondance de taches ombrées, 
disséminées sur les deux poumons et formant autour des hiles 
des plaques volumineuses. Au-dessus des clavicules et au- 
dessous des cótes VII les taches sont moins développées qu'ail- 
leurs. (fig. 3). Le diaphragme tout mobile; les culs-de-sac 
costo-diapbragmatiques s’eclairent bien. 
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L'examen du cœur ne decele rien d’anormal. 

Le foie non palpable; son bord inférieur coincide avec le 
bord droit inférieur du thorax. 

Le contour antérieur de la rate se trouve а la percussion 
sur la ligne axillaire moyenne. 

Sang: globules rouges 6,504,000, globules blancs 9,700 (lym- 
phocytes 26,7 pour 100, leucocytes polynucléaires 64,5 pour 
100, grands mononucléaires 8,3 pour 100, éosinophiles 0,5 pour 
100); hémoglobine 90—95 pour 100. 

L'urine ne renferme ni albumine, ni sucre. 

La séro-réaction de Wassermann négative. 








Fig. 9. Poumons de l'observation II. 


La cuti-réaction, pratiquée deux fois avec la tuberculine an- 
cienne et une fois avec la tuberculine bovine, est négative. 
L'intra-dermo-réaction négative. 

Trois injections sous-cutanées de tuberculine ancienne ont 
été effectuées: 
le 20/10: 5 milligrammes; la température ne dépassa pas 37,2; 
Је 2/10: 10 > 5 : ^ 987,4; 
le 117/1: 15 › 87 Vi. 


Aucune des injections n’a provoqué de malaise, ni de reac- 
tion cutanée ou pulmonaire. 
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J'ai pratiqué l'examen histologique des néoplasies cutanées, 
des muqueuses hypertrophiques nasale et pharyngienne et d'une 
papule de prurigo récente; du ganglion rétroauriculaire gauche, 
des deux ganglions épitrochléens et de l’amygdale gauche. 
(voir page 12). 

Six cobayes ont été inoculés, quatre avec des lésions cuta- 
nées et deux avec des fragments de ganglions. (voir page 16). 


Observation III. — Veuve, 46 ans, n'accusant aucun anté- 
cédent tuberculeux héréditaire ou personel. 

Comme enfant la malade n'était pas scrofuleuse. Abstrac- 
tion faite d'une appendicite, survenue il y а douze ans, elle 
а toujours été trés bien portante. 

A la suite d'une série d'attaques d’érysipéle, survenues en 
été 1908, le nez et les joues sont devenus le siége d'une tu- 
méfaction et d'une rougeur permanentes. 

État en juin 1913. — La malade, dont l'état général est ex- 
cellent, présente sur le nez une tuméfaction et une rougeur 
persistantes, s'étendant sans limites nettes aux parties avoi- 
sinantes des deux joues et sous les orifices narinaires. Ca et 
là, les parties atteintes, où se dessinent de nombreuses dila- 
tations vasculaires, sont parsemées de nodules lupoides. 

Aux plafonds des deux vestibules nasaux on voit des fissu- 
res longitudinales; la pituitaire parait trés séche. 

Les amygdales ne dépassent pas les piliers du voile du pa- 
lais. 

Les mains et les pieds ne présentent aucune modification, 
ni extérieure ni radiographique. 

Dans les régions sous-maxillaires, axillaires, inguinales et 
derriére l'oreille droite, les ganglions lymphatiques varient du 
volume d'un pois à celui d'une féve. Les ganglions palpés, 
mobiles par rapport à la peau et entre eux, ont une consi- 
stance assez molle. 

L'exploration radiologique des poumons, quoique l'ausculta- 
tion la plus minutieuse fit croire à l'absence de toute lésion, 
montre toute une série de taches, disséminées dans les deux 
régions hilaires et s'étendant de là vers les deux bases en 
nombre décroissant. 

L'examen du cœur ne fait soupçonner rien d’anormal. 

Le bord inférieur du foie est à deux centimétres au-dessous 
du bord droit inférieur du thorax et de l'ombilic. Sa limite 
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supérieure est constatée au niveau de l'nsertion sternale de 
l& cóte VI. 

La rate non palpable. Son contour antérieur est percuté 
sur la ligne axillaire postérieure. 

Sang: globules rouges 4,560,000, globules blancs 8,000 (lym- 
phocytes 30,5 pour 100, leucocytes polynucléaires 61 pour 100, 
grands mononucléaires 7,5 pour 100, éosinophiles 1 pour 100); 
hémoglobine 100 pour 100. 

L’urine normale, ni de sucre ni d’albumine. 

La reaction de Wassermann negative. 

La cuti-reaction A la tuberculine est deux fois negative. 
L'intra-dermo-réaction, pratiquée deux fois au niveau des lé- 
sions faciales, négative. 

Une série d'injections sous-cutanées de tuberculine a été exé- 
cutée à intervalles de trois jours: avec 5 milligrammes; la 


température ne dépassa pas 37,2; avec 10 milligrammes; la 
température ne dépassa pas 37°, 3; avec 15 milligrammes; la 


température ne dépassa pas 97,7. 

Ces injections n'ont point provoqué de malaise. L’élévation 
de la température, qui se produisit le soir de la derniére in- 
jection, ne dura que quelques heures. La peau, les ganglions 
et les poumons n'ont été influencés d'aucune maniére. 

Un examen microscopique a été effectué sur les lésions fa- 
ciales, la pituitaire, sur les ganglions lymphatiques extirpés 
de quatre régions différentes et sur l'amygdale gauche (voir 
ci-dessous). 

Un cobaye a été inoculé avec un fragment de peau malade, 
un autre avec un fragment de la muqueuse nasale, deux avec 
des fragments ganglionnaires et un cinquiéme avec 5 centi- 
métres cubes de sang, prélevé de cette malade (voir page 16). 


L'examen histologique a porté sur les lésions cutanées, les 
ganglions lymphatiques, les amygdales, les muqueuses nasales 
et pharyngiennes hypertrophiques et une papule de prurigo, 
provenant de l'observation II. Fixes soit par la formaline, 
soit par l'alcool, les tissus extirpés ont été inclus à la paraf- 
fine et généralement coupés en série. Pour colorer les coupes 
J'ai eu recours aux procédés histologiques habituels. 

Les modifications cutanées, étudiées sur des biopsies de. no- 
dules lupoides, prélevés sur les malades des observations II 
et III, présentent des néoformations circonscrites, composées 
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de cellules épithélioides et de cellules géantes et entourées 
d'une zone incompléte de cellules lymphoides et de cellules 
plasmatiques en nombre variable. Le tissu intermédiaire 
à ces néoformations est le chorion presque indemne. La struc- 
ture hautement tuberculoide cadre, comme on le voit, avec 
celle signalée par les auteurs précédents. 

- Les lésions ganglionnaires ont été étudiées sur une dizaine 
de ganglions, extirpés de régions différentes des trois malades. 
L'extirpation fut faite sous anésthésie locale. Les ganglions 
ne présentant pas de fortes adhérences avec les tissus voisins, 
le décollement s'opérait sans difficulté. A la coupe ils pré- 
sentaient une nuance jaunátre, un peu translucide; les gang- 
lion inguinaux de la malade de l'observation I et le gang- 
lion rétro-auriculaire du malade de l'observation II avaient 
à la coupe une couleur grisätre et fibreuse, surtout dans les 
parties centrales. Nulle part de caséifications. La capsule 
n'était pas épaissie. — L'étude microscopique relève, dans tous 
les ganglions examinés, un tissu néoformé absolument analogue 
à celui des lésions cutanées. Ce tissu, envahissant les gang- 
lions en partie ou en totalité de maniére à effacer plus ou 
moins l'architecture normale, est composé de follicules nette- 
ment limités, isolés ou confluents, dans la constitution desquels 
entrent des cellules epithelioides et des cellules géantes et 
qui sont encadrés par des cellules lymphoides et plasmatiques, 
groupées sur quelques points en masses compactes. 

Les cellules épithélioides, en certain endroits irréguliére- 
ment enchevétrées sur toute l'étendue du follicule, en d'autres, 
vers Ja périphérie du follicule, se disposant à former des cou- 
ches concentriques, sont des mémes types que dans la peau: 
des cellules polygonales vaguement délimitées, à un ou à deux 
noyaux ovalaires faiblement colorés et à protoplasma peu aci- 
dophile. 

Les cellules géantes, se rencontrant aussi souvent dans les 
parties périphériques que dans les parties centrales du folli- 
cule, sont quelquefois énormes et renferment jusqu'à une soix- 
antaine de noyaux. Ceux-ci se trouvent ou réunis en groupes 
ou parsemés dans toute l'étendue de la cellule, ou bien méme, 
le plus souvent, disposés en demi-cercle ou en calotte autour 
de la cellule. Ainsi que dans les cellules épithélioides le 
protoplasma & une délimitation vague et quelquefois dentelée. 
En général l’acidophilie augmente du cóté de la périphérie. 
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Les cellules lymphoides constituent des inclusions nullement 
rares. 

Les agglomérations épithélioides sont encadrées dans un 
tissu, riche en cellules lymphoides et plasmatiques. Celles-là 
forment souvent, serrées étroitement, de grandes surfaces uui- 
formes, ой on ne distingue plus aucune structure. Les cellu- 
les plasmatiques se trouvent ou mélées avec les cellules lym- 
phoides, ou réunies en grandes agglomérations pures; dans quel- ` 
ques ganglions on les voit former de longues trainées, rappe- 
lant la forme des trabécules lymphatiques et renfermant entre 
elles les sinus peu ou point dilates. 

Les mastzel en dans quelques ganglions sont assez nombreu- 
ses, surtout au voisinage des vaisseaux sanguins. 

Nulle part on ne trouve de nécrose, mais en quelques points 
la colorabilité des noyaux est diminuée au voisinage du centre 
des agglomérations épithélioides. 

Je n'ai pu constater la présence de fibrine dans le tissn 
néoformé. 

Le stroma est constitué par un réseau conjonctif de fils 
minces. Les fibres élastiques font défaut dans l'aire des mas- 
ses néoformées. 

Les vaisseaux capillaires sont fréquents, d'apparence nor- 
male. 

Dans quelques ganglions on constate. surtout dans la partie 
centrale, la présence d'un tissu fibreux, plus ou moins riche 
en cellules conjonctives; dans le ganglion rétro-auriculaire 
gauche, observation IJ, le tissu fibreux s'est substitué à la 
plus grande partie des néoformations épithélioides, de maniére 
à occuper le ganglion entier sauf une mince zone périphérique, 
ou persistent encore quelques foyers épithélioides, autour des- 
quels des »fibroblastes» forment de vraies barriéres. 

Les amygdales des malades des observations II et III sont 
le siège de lésions tout à fait analogues à celles des gangli- 
ons. Dans les amygdales de l'observation I je n'ai pas con- 
state de follicul-s épithélioïdes, mais une grande abondance 
de cellules plasmatiques, groupées comme dans les ganglions 
principalement autour des vaisseaux; par places, on observe 
une transformation fibreuse. Le revétement épithéliale est 
indemne (fig. 4). 

Je n'ai pas réussi à découvrir des bacilles dans les tissus 
ni en colorant les coupes par les couleurs d'aniline ordinaires, 
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ni en pratiquant les methodes speciales de Gram, de Levaditi 
(impregnation argyrique), de Ziehl et de Much. Méme en com- 
binant la coloration de Much et le procédé a l’antiformine je 
n'ai eu que des résultats négatifs. (voir aussi page 63). 

En résumé le diagnostic anatomique des lésions cutanées, 
ganglionnaires et tonsillaires sera donc: un processus granu- 
lomateux d'aspect tuberculoide, présentant des caractéres 
d'ordre »exsudatif» minimes et aboutissant à une transforma- 
tion fibreuse. 





Fig. 4. Vue d'ensemble de l'amygdale gauche de l'observation III. "Toute la 
coupe parsemée de foyers épithélioides. б. = 24/1. Van Gieson. 


Les muqueuses nasales des malades des observations II et 
III et la muqueuse pharyngienne de celui de l'observation II 
présentent, dans un stroma poreux, une infiltration de cellules 
polynueléaires, lymphoides et plasmatiques, structure qui ne 
те semble pas se distinguer de celle des hypertrophies ca- 
tarrhales chez des sujets »sains. La recherche de microorga- 
nismes est négative. 

La papule de prurigo, enlevée du dos, observation II, pré- 
sente des modifications histologiques caractéristiques: dans l'in- 
térieur de l'épiderme on trouve une cavité kystique circon- 
scrite, renfermant des cellules épithéliales gonflées et des glo- 
bules blancs. Au dehors, cette cavité est couverte d'un disque 
lenticulaire composé de cellules cornées nuclééeg. Les parois 
inférieures et latérales sont formées par le corps muqueux 
edémateux. Le corps papillaire présente de l'edéme et des 
infiltrats péri-vasculaires de cellules lymphoides. 
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Les inoculations aux cobayes — avec de la peau, des gang- 
lions lymphatiques, de la mnqueuse nasale et du sang — furent 
pratiquées intrapéritonéalement. Un seul fragment, prélevé 
du ganglion épitrochléen droit, observation II, fut inoculé 
sous-cutanément, dans l’une des jambes de derriére. 

L’animal gui fut inoculé avec 1а muqueuse nasale, enlevée 
du septum nasal, observation 111, mourut, aprés quinze jours, 
de péritouite septique. Les autres animaux, pendant toute la 
période d'observation, allaient en augmentant en poids; sacri- 
fiés aprés une période plus ou moins prolongée d'observation, 
ils ne présentaient nulle part de ganglions tuméfiés. 

Un examen microscopique a été pratiqué, dans tous les co- 
bayes autopsiés, sur la rate, le foie, les poumons et des gang- 
lions lymphatiques, provenant de régions diverses. 

Dans aucun cas on n'a pu démontrer, macroscopiquement ou 
microscopiquement, d'altérations pathologiques. 

Voici quelques données concernant les inoculations expéri- 
mentales: 


1) Obs. II; période d'observation: 14 mois 
2) > > y 18 > 
Peau? 3) > . › 19 › 
4) > , | ? 19 > 
5) » III; 9 > 
6) Obs. I (gangl. ingu. gauche); > 6 > 
| 7) > II (gangl. epitr. droit): › 6 › 
Ganglions! 9) > ^» ( > ; ): › 6 › 
| 9) > ШІ (gangl. sous-max. droit); 81/2 > 
10) > > ( > ZDF › Sij > 

| 11) Obs. I (5 centimètres cubes): période d'observation: 61/2 mois 

due e > ш(@ А WI ; 9 
Discussion. 


On voit qu'il s'agit de trois cas de lupus pernio, dont l'af- 
fection est parfaitement typique au point de vue clinique et 
dont les lésions cutanées présentent les particularités histolo- 
giques signalées dans les cas décrits jusqu'ici et se traduisant 
par des agglomérations épithélioides fortement limitées, encad- 
rées dans le tissu dermique peu modifié. Comme de régle, 
ces lésions n'ont pas été influencées par la tuberculine et, in- 


RECHERCHES SUR LE LUPUS PERNIO. 17 


oculées aux cobayes, n'ont pas provoqué la tuberculose. La 
présence de quelques ganglions tuméfiés et de déformations 
digitales compléte le type connu du lupus pernio. 

Dés le début de mes recherches ces deux derniéres lésions, 
les adénopathies et les déformations digitales, furent l'objet de 
mon intérêt spécial. 

Je veux tout d'abord relever que les ganglions n'ont pas 
encore été soumis à un examen. (Généralement considérés 
comme tuberculeux, ils ont été signalés en faveur de l'hypo- 
thése de la nature tuberculeuse du lupus pernio. Kreibich 
seul a hasardé la supposition qu'ils seraient peut-étre — 
comme selon lui les lésions cutanées — de la même structure 
que les adénites de la »tuberculose de Sternberg. 

Comme je viens de le démontrer, l'étude de ces ganglions, 
pas plus que celle des éléments cutanés, ne peut servir à éta- 
blir une etiologie tuberculeuse. Il est vrai que leur struc- 
ture histologique est caractérisée par la présence de follicules 
d'aspect tuberculeux; mais, à l'encontre de ce qui se produit 
si souvent dans les ganglions tuberculeux, ces ganglions ne 
présentent nulle part de caséification et n'aboutissent jamais 
ni à la calcification ni à la suppuration; par contre, ils évo- 
luent vers une transformation fibreuse. Ils ne réagissent ja- 
mais à la tuberculine et ils apparaissent chez des individus 
qui ne réagissent à aucune épreuve par la tuberculine. Je 
ne suis jamais parvenu à y trouver de bacilles tuberculeux, 
ni de la forme classique ni de la forme granuleuse. En- 
fin, inoculés aux cobayes, ces ganglions ne les tuberculi- 
sent pas. 

Au sujet de la tuberculose spéciale du systéme lymphatique, 
décrite par Sternberg, »la maladie de Hodgkin», le tissu pa- 
thologique est assez uniformément composé. Ce tissy apparait 
dans les ganglions lymphatiques considérablement grossis, la 
rate et la moelle des os, dans les poumons ainsi que dans le 
foie. Comme un caractére essentiel Sternberg reléve l'appari- 
tion de cellules toutes particuliéres, de dimensions considérab- 
les, avec un protoplasma abondant et avec des noyaux gros, 
ronds, ovales ou bien irréguliers, recourbés en dedans ou frag- 
mentés, de colorabilité intense. De grosses cellules se revélent 
aussi avec des noyaux de coleur pále, contenant un ou plusieurs 
grands nucléoles, mais dans la grande majorité des cellules 
les noyaux sont fort riches en chromatine. Jamais ces cellules 
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à plusieurs noyaux ne présentent un aspect qui méme approxi- 
mativement fait penser aux cellules géantes de Langhans. Les 
cellules décrites se trouvent pour la plupart isolées entre les 
fibres d'un réseau conjonctif poreux, mais aussi dans des par- 
ties ott abondent les cellules. 

Quand-méme, comme il ressort à l'évidence, mes recherches 
sur les ganglions ne m'ont pas permis de constater aucun 
accord avec le tissu décrit par Sternberg, la dénommination 
Lymphogranuloma, proposée par Kreibich, donne — quoiqu'elle 
s'appuie sur des bases erronées — une expression trés avanta- 
geuse pour l'anatomie du lupus pernio et de son extension 
dans l'organisme. Car, en tant que l'examen chez le vivant 
& pu révéler ou rendre probable, le processus pathologique — 
dont je viens de montrer la nature granulomateuse — peut 
atteindre en dehors de Ja peau les ganglions lymphatiques, 
les amygdales, la moelle des os, les poumons, la rate et le 
foie, c'est-à-dire envahir l'organisme dans des conditions ana- 
logues à celles qu'on eonstate dans les maladies du systéme 
lymphatique, qu'elles soient de nature hyperplasique ou 
néoplasique. 

D'abord quant aux ganglions — ce qui ressort de l'exposé 
histologique — j'ai constaté les modifications caractérisant le 
lupus pernio dans les ganglions extirpés de n'importe quelle 
région, qu'ils correspondent ou non à une partie de peau 
malade. Il est donc évident qu'il ne s'agissait pas de méta- 
stases locales; il semblait au contraire que, de méme que dans 
les lymphadénies, les ganglions étaient atteints d'une manière 
systématique. 

Or, les choses étant ainsi, on était en droit de supposer la 
présence de l'affection méme dans les amygdales et en fait, 
dans deux de mes cas, la biopsie a montré l'exactitude de 
cette supposition. 

La déformation des doigts rappelant la spina-ventosa et dont 
lexpérience clinique a mis hors de doute le rapport avec le 
lupus pernio, a été l'objet d'interprétations opposées. Besnier 
qui lappela une synovite fongueuse symétrique, était d'avis 
que dans cette qualité elle confirmait la nature tuberculeuse 
du lupus.pernio. Grace à la radiographie, les modifications sque- 
lettiques de cette affection ont pu étre étudiées plus à fond. 
Ainsi Kreibich parle de lacunes dans les capitules des méta- 
carpiens et des phalanges et conclut de cette découverte que 
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la maladie, partant de la peau, a affecté la capsule articulaire 
et l’os, qu'elle détruit partiellement. Jadassohn a observé 
radiographiquement des déminéralisations diffuses et Forch-. 
hammer une tuméfaction diffuse avec un peu de raréfaction 
du tissu osseux, lésions dont l'aspect ne permettait pas de 
diagnostiquer la nature de l'affection. Le cas de Bloch et 
Siebenmann présentait une partie raréfiée dans l'extrémité 
inférieure du cubitus gauche et, dans les capitules de deux 
métacarpiens, des lacunes anormales, nommées »caries sicca.: 
Klingmüller, qui trouvait des épaississements et des transpa- 
rence augmentées, est d'avis que la destruction de la substance 
osseuse se produit sous la forme distingant la scrofulo-tuber- 
culose. Zieler par contre — sans donner aucune raison pour 
sa conception — ne considére pas les aspects radiographiques 
confirmer la nature des altérations de la spina-ventosa tuber- 
culeuse. Kühlmann prononce comme son opinion que les mo- 
difications osseuses, articulaires et ligamenteuses n'autorisent 
pas la supposition d'un processus avoisinant celui de la tuber- 
culose et il suppose que l'affection des appareils osseux et 
articulaires est due aux troubles circulatoires et inflamma- 
toires des tissus voisins. Rieder, par contre, tend vers l'opinion 
de leur nature tuberculeuse. 

A mon avis, les déformations digitales, aussi peu que les 
adénopathies, viennent à l'appui de la nature tuberculeuse du 
lupus pernio. D'abord le processus pathologique, quoiqu'il 
propage assez souvent jusqu'à la surface cutanée, n'aboutit 
jamais à la fistulation. Il ne réagit pas à l'épreuve par la 
tuberculine. Enfin, comme l’a montré la radiographie dans 
les observations I et II, les lésions squelettiques, sous forme 
. de foyers circonscrits, se limitent aux extrémités des diapby- 
ses ou y prédominent. Ces foyers sont enchássés dans un 
tissu osseux presque indemne; la calcification des parties 
voisines n'est ni augmentée ni diminuée, et les travées osseu- 
ses voisines présentent la méme configuration que les travées 
environantes. Ces constatations contrastent avec celles que 
nous faisons généralement dans les cas d'ostéite tuberculeuse 
des petits os longs, oà le processus principal occupe les par- 
ties centrales des diaphyses et aboutit à un gonflement plus 
ou moins aceusé des os sous la forme de spina-ventosa; elles 
contrastent aussi, par l'intégrité des tissus environnants, avec 
les caractéres des foyers tuberculeux des extrémités des os. 
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Quant aux lesions squelettiques, je les ai constatees méme 
dans certains orteils dont l’apparence extérieure était absolu- 
ment normale, comme il en était du troisième orteil du pied 
gauche et des troisième et cinquième orteils du pied droit 
dans l'observation II. C'est là une circonstance qui mérite 
d'étre signalée, car elle implique que les lésions initiales des 
doigts occupent les extrémités des os. Or, vu la correlation 
du lupus pernio avec les lymphadénies déjà demontrée, quoi 
de plus naturel que de chercher l'origine de l'affection digi- 
tale justement dans la moelle rouge, qui ne persiste dans les 
os des adultes que dans les extrémités? Comme dans les 
ganglions et les amygdales, il se produit méme ici un envahis- 
sement du tissu néoplasique et il s'ensuit une décalcification 
ou méme une destruction du tissu osseux. Dono, rien d'éton- 
nant à ce que la délimitation marquée et l'intégrité des par- 
ties environnantes, microscopiquement si caractéristiques dans 
les infiltrats du lupus pernio, se traduisent méme sur les 
radiographies 

Par cette explication, qui loge le point de départ de l'affec- 
tion digitale dans la moelle des os, le lupus pernio, en sa 
qualité de maladie du systéme lymphatique, & acquis encore 
un appui. 

Gráce à la radiographie, j'ai réussi à constater encore une 
lésion, qui ne pouvait étre mise en évidence par l'examen 
clinique seul et qui selon toute probabilité est de la méme 
nature que celle des ganglions lymphatiques. Ce sont des 
infiltrats en forme de taches disséminées symétriquement 
dans les deux poumons et se condensant vers les hiles. 

Dans l'observation II, l'abondance de ces infiltrats était 
remarquable. Le premier soupgon qui s'imposait fut, bien 
entendu, que les poumons étaient le siége de granulations 
tuberculeuses, diagnostic que renversérent les épreuves par 
la tuberculine, 5, 10 et 15 milligrammes de cette substance 
ne provoquant aucune réaction ni pulmonaire ni générale. 
Le malade ayant toujours été bien portant et vigoureux et 
n'ayant jamais éprouvé de troubles pulmonaires, on ne pouvait 
pas soupconner qu'il portát une tuberculose pulmonaire guérie 
d'une étendue aussi grande que celle que révélait l'explora- 
tion radiologique. Le coeur étant normal, on ne pouvait non 
plus soupconner que les modifications de la structure pulmo- 
naire fussent dues à des troubles circulatoires. Le malade 
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n'avait jamais eu de pneumonie; il est donc exclu que les 
ombres radiologiques pussent être attribuées à des restes de 
cette maladie. ll y & donc lieu de supposer que les lésions 
pulmonaires sont identiques à celles constatées dans la peau, 
les ganglions lymphatiques et l'une des amygdales du malade 
et qu'il s'agit d'un granulome tuberculoïde, mais non tuber- 
culeux, dans les poumons et les ganglions hilaires. 

Dans l'observation III, ot l'auscultation.la plus minutieuse 
faisait croire à l'absence de toute lésion pulmonaire, l'examen 
radiologique montrait également une grande quantité d'infil- 
trats maculés — disséminés dans les deux tiers inférieurs des 
poumons et surtout développés au niveau des hiles — quoi- 
qu'ils fussent en plus petit nombre que dans l'observation II. 
La tuberculine, aux doses de 5, 10 et 15 milligrammes, a été 
supportée sans aucune réaction pulmonaire; l'élévation de tem- 
perature de quelques dixiémes de dégrés aprés la dernière in- 
jection à dose tellement élevée ne permet pas non plus de par- 
ler d'une réaction générale, aucun malaise ne s'étant produit. 
Ne pouvant admettre pour ces lésions une origine tubercu- 
leuse, je n'hésite pas à les imputer au processus granuloma- 
teux, révélé dans la peau, les ganglions et l'une des amygda- 
les de la malade. | 

Dans l'observation I, ой l'épreuve par la tuberculine a per- 
mis de diagnostiquer cliniquement une tuberculose pulmonaire, 
les données radiologiques étaient analogues à celles des obser- 
vations II et III. Les lésions mises en évidence par la ra- 
diologie, sont-elles toutes de nature tuberculeuse ou s'agit-i 
là d'une association de tuberculose et du processus granulo- 
mateux révélé histologiquement dans les ganglions lympha- 
tiques de la malade, c'est là une question impossible à tran- 
cher. 

L'étude des lésions pulmonaires apportait donc, elle aussi, 
un fait intéressant au point de vue de la nature lymphadé- 
nique du lupus pernio. On se demande si ce méme processus 
granulomateux n'existait pas dans les poumons d'autres sujets, 
décrits dans la littérature, par exemple dans le cas de Bloch et 
Siebenmann, oü il y avait une matité au sommet droit chez 
un malade qui ne réagissait pas à des doses élevées de tuber- 
culine. 

_ Dans l'observation IIT le foie présentait une augmentation 
de volume considérable. On trouve dans la littérature quel- 


22 NORD. MED. ARK., 1917, AFD. II, N:R 17. —- J. SCHAUMANN. 


ques cas de lupus pernio ow la rate resp. la rate et le foie 
étaient augmentés de volume (observation de Bloch et Sieben- 
mann et observation de Licharew). Si on remarque que le 
lupus pernio, comme je viens de le démontrer, est une mala- 
die du systéme lymphatique, il est trés vraisemblable que 
l'augmentation du volume de la rate et du foie tient à la 
méme lésion anatomique que celle des ganglions et des amyg- 
dales. 

Il ressort de ce qui précéde que le lupus pernio, autant qu'il 
a pu être constaté sur le vivant, occupe dans l'organisme les 
mémes organes que les maladies du systéme lymphatique, les 
lymphadénies, à savoir les ganglions lymphatiques, les amyg- 
dales, la moelle des os, les poumons, la rate et le foie. 

Quelques particularités des localisations profondes du lupus 
pernio méritent de retenir l'attention. C'est tout d'abord le 
peu de signes cliniques qu'elles provoquent et la facilité avec 
laquelle elles se soustraitent à l'observation du malade et du 
médecin; en ce qui concerne les ganglions, j'ai examiné cer- 
tains d'entre eux qui, bien qu'ils fussent complétement enva- 
his par le processus néoplasique, ne dépassaient pas le volume 
d'un pois; les amygdales n'étaient tuméfiées chez aucun de 
mes malades; les lésions osseuses étaient démontrées par la 
radiographie dans plusieurs doigts d'une apparence extérieure 
absolument normale et la découverte des lésions pulmonaires 
était tout à fait surprenante. Il se peut donc que des lésions 
semblables existent dans la rate et le foie sans se manifester 
par une augmentation du volume de ces organes. 

Presque toujours les malades viennent consulter pour les 
lésions cutanées, mais il ressort de ce qui précéde, qu'on man- 
que de précision sur l'évolution chronologique des accidents. 
Nous connaissons cependant des cas ой les manifestations dans 
l'appareil hématopoiétique ont été les premiéres en date: dans 
un cas de Klingmüller les lésions cutanées avaient été précé- 
dées par une tuméfaction universelle des ganglions et au moins 
six cas sont connus ой la déformation digitale ou — selon 
mon interprétation — l'apparition de la maladie dans la mo- 
elle des os était la premiére lésion observée (2 cas de Krei- 
bich, 2 cas de Klingmüller, 1 cas de Rieder et 1 cas de Schau- 
mann); dans le cas de Rieder la lésion digitale avait précédé 
les néoplasies cutanées de 7 ans et dans mon observation II 
de 5 ans. 
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Etant donné qu'on connaît plusieurs cas où le lupus pernio 
a débuté dans l'appareil hématopoiétique et il a existé pen- 
dant des années sans affecter la peau, que les ganglions étaient 
intéressés dans tous les cas examinés et qu'aucun cas n'est 
connu présentant des ganglious indemnes, nous sommes, semble- 
t-il, en droit de supposer que l'affection débute toujours dans 
l'appareil hématopoiétique. Les prémisses ne permettent pas 
une conclusion tout à fait absolue et il sera bien difficile de 
les améliorer à l'avenir, car ce seront en général les manifesta- 
tions cutanées qui attirent l'attention du malade et du méde- 
cin. Toutefois, il est évident que les lésions cutanées ne con- 
stituent pas des symptömes essentiels; il existe au contraire 
un lupus pernio sine lupo, quoiqu'on ne puisse fixer la fré- 
quence de Ja maladie sous cette forme. 

Le caractére accidentel des lésions cutanées se confirme en- 
core par le fait que, dans l'observation I, j'ai constaté la per- 
sistance de la maladie dans les ganglions lymphatiques trois 
ans aprés la disparition des lésions cutanées. 

_ Dans les conditions décrites, la peau tiendra, dans le lupus 
pernio, une place autre que celle que nous sommes habitués 
à lui attribuer, place qui correspond bien à celle qu'elle a 
dans les autres lymphadénies. 

Mais cela n'est pas assez. Le parallelisme de la symptoma- 
tologie cutanée s'étend méme au mode spécifique de l'affec- 
tion de la peau. C'est un fait connu que, dans les lymphadé- 
nies, il faut distinguer deux catégories de manifestations cu- 
tanées: 1) les néoplasies, qui au point de vue anatomique et 
pathogénique équivalent aux altérations internes — dans la 
maladie de Hodgkin de telles néoplasies cutanées ont été dé- 
crites par Grosz, Hecht et Nobl — et 2) les dermatoses d'ordre 
banal, appartenant le plus souvent au groupe du prurigo — 
Dubreuilh, Kreibich et Hecht ont observé un tel prurigo 
lymphadénique dans la maladie de Hodgkin. Dans le lupus 
pernio, la premiére catégorie a son analogie dans les lésions 
faciales classiques, mais comme le montre mon observation II 
il existe méme ici une manifestation cutanée, différente des 
lésions profondes, et c’est justement un prurigo. 

La correlation de ce prurigo, dont les éléments sont par- 
faitement typiques au point de vue clinique et histologique, 
avec le lupus pernio résulte du fait qu'il a débuté en méme 
temps que les premiers symptómes révélateurs de l'affection, 
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les tuméfactions digitales. A cet égard on devrait signaler 
méme ses exacerbations hivernales, qui probablement sont dues 
а une résorption accrue de substances toxiques, l’aggravation 
du lupus pernio dans la saison froide étant un fait connu de- 
puis longtemps. C'est là un prurigo qui mérite, à juste titre, 
le nom de prurigo lymphadénique. 

On voit qu'au point de vue dermatologique il existe des 
liens de parenté importants entre le lupus pernio et les lym- 
phadénies. | 

Or, il serait possible que dans le lupus pernio, en dehors 
du prurigo, encore une lésion pourrait avoir une origine to- 
xique, soit l'état catharrhal des muqueuses respiratoires, qui si 
souvent complique cette maladie. La fréquence de cette lé- 
sion dans le lupus pernio est trop grande pour la considérer 
indépendante de la maladie. Mais il n'est point facile de prou- 
ver en quoi consiste la dépendance. Je viens de hasarder l'hy- 
pothése que ces modifications seraient provoquées par des 
substances autotoxiques. Peut-étre les lésions pulmonaires. se- 
raient-elles imputables. Ou bien, on .pourrait supposer ces 
catarrhes comme d'ordre primitif et tout à fait banal, consti- 
tuant la porte d'entrée de l'agent du lupus pernio et formant 
ainsi la condition nécessaire de la naissance de cette maladie. 

Besnier déjà parle de 1а voix de son malade comme habi- 
tuellement voilée, état qu'il attribue à la circonstance que le 
sujet, ouvrier tonnelier, ayant à travailler à l'air, était. ex- 
posé aux intempéries. Abstraction faite du cas de Bloch et 
Siebenmann, ou déjà les particularités cliniques devaient faire 
soupconner un processus spécial des muqueuses — provenant, 
je le suppose, des amygdales —, les observations publiées dans 
la littérature plaident nettement en faveur de la banalité de 
ces lésions, leur ‘aspect ne se différenciant pas de celui des 
hypertrophies catarrhales simples. Et cette banalité est en- 
eore confirmée par les examens histologiques, que j'ai prati- 
qués sur plusieurs fragments des muqueuses nasales et pha- 
ryngiennes dans mes observations II et III. Comme il ressort 
de la description, page 15, je n'ai pu constater de differences 
histologiques entre ces lésions et celles de rhinites et de pha- 
ryngites hypertrophiques chez des individus »sains. 

Il s'ensuit que la nature du rapport des lésions des muqueu- 
ses respiratoires avec le lupus pernio — quoique ces lésions 
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se soient montrées cliniquement et anatomiquement d'appa- 
rence banale — est encore une question à trancher. 

Pour compléter le caractere lymphadénique du lupus per- 
nio il faut encore remarquer la modification de son éqwilibre 
leucocytaire et l'effet favorable qu’exerce sur lui une mé- 
dication arsenicale, deux particularités dont la seconde trouve 
sa correspondance directe dans d'autres maladies du systéme 
lymphatique et la premiere — l'augmentation du nombre des 
grands mononucléaires — dans une composition plus ou moins 
spécifique du sang. 

Si, comme cela ressort, le lupus pernio, par son extension 
dans l'organisme, se comporte comme les maladies du systéme 
lymphatique et offre plusieurs autres analogies avec ces ma- 
ladies, sa marche bénigne constitue cependant un caractére 
distinctif qui le différencie de toutes les autres maladies de 
cette catégorie. 


2. — Sur les relations existant entre le lupus pernio et les 
sarcoides cutanées. 


Quand Beck décrivait pour la première fois les sarcoides 
cutanées, il était tout naturel qu'il entrát en discussion sur 
l'originalité de ses observations. L’affection, indiquée en 1898 
par Hutchinson sous le nom de »Mortimers malady», était la 
seule avec laquelle Beck croyait que .peut-être les sarcoides 
fussent identiques. 

A mesure qu'on faisait de nouvelles observations sur les 
sarcoides, on ne pouvait s'empécher de remarquer certaines ana- 
logies, existant entre cette maladie et le lupus pernio (Jadas- 
sohn, Zieler, Póhlmann). 

N'ayant pour ma part jamais observé de cas de sarcoides 
à l'époque où j'ai achevé mes recherches sur le lupus pernio 
résumées ci-dessus, il m'était impossible de réaliser mon désir 
de baser une conception de l'identité des deux affections sur 
l'examen du systéme lymphatique d'un cas de cet ordre. L'oc- 
casion désirée ne s'est présentée qu'en juin 1915, époque où 
une femme est venue me consulter pour des sarcoides cuta- 
nées du type nodulaire. 


Observation IV. —-. Femme d'agriculteur, 34 ans, dont les 
antécédents héréditaires, collatéraux et personnels sont muets 
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à point de vue de la tuberculose et de toute autre maladie. 
L’affection pour laquelle elle se présente a débuté au mois 
de décembre 1913. 

Etat en juin 1915. — La cliente, qui se porte а merveille, 
présente au-dessus du soucil droit une plaque légérement sail- 
lante et nettement limitée, mesurant 2 centimétres de diamétre, 
de coloration violacée; vers le centre la vitropression fait ap- 
paraitre des taches jaunätres rappelant des nodules lupiques, 
sans avoir cependant leur degré de translucidité et de mol- 
lesse. En tendant la peau on remarque de nombreux petits 
corpuscules de milium et de fines téléangiectasies, (fig. 5). 





Fig. 5. Malade de l'observation IV. 


Des lésions semblables se trouvent au niveau de l'aile na- 
sale droite, de la commissure labiale gauche, de la région 
temporale gauche et de l'ourlet du pavillon de l'oreille droite. 
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Derrière l'oreille gauche, on trouve un ganglion mobile du 
volume d'un pois; sous le maxillaire droit, deux ganglions du 
volume d'une féve. Les deux ganglions épitrochléens sont gros 
comme des cerises. Légére adénopathie multiple dans les aines. 
Les ganglions palpés sont indolents, mobiles par rapport à la 
peau et aux tissus sous-jacents et d'une consistance molle. 

La pituitaire est lisse et luisante; hypertrophie légére au 
niveau des cornets inférieurs. 

Les amygdales dépassent à peine les piliers du voile du pa- 
lais. Les follicules lymphatiques de la base de la langue ne 
sont pas augmentés de volume. 

Les poumons normaux à la percussion et à l'auscultation. 

Le cœur pas augmenté du volume. Pas de bruits anor- 
maux. 

Le foie n'est pas palpable. Sa limite inférieure ne dépasse 
pas le bord droit du thorax. 

La rate pas palpable. Sa limite est constatée, par la per- 
cussion, immédiatement derriére la ligne axillaire moyenne. 

Sang: globules rouges 6,065,000. globules blancs 7.200— 8,300 
(lymphocytes 11 pour 100, polynucléaires 71 pour 100, grands 
mononucléaires 16 pour 100, éosinophiles 1 pour 100, basophi- 
les 1 pour 100); hémoglobine 110 pour 100. 

L'urine ne renferme ni sucre, ni albumine. 

La réaction de Wassermann négative. 

La cuti-réaction, pratiquée avec la tuberculine ancienne, bo- 
vine et aviaire est négative; l'intra-dermo réaction selon la 
méthode de Mantoux négative. 

Quatre injections sous-cutanées de tuberculine ancienne ont 
été effectuées avec deux jours d'intervalle: 
avec 1 milligramme; la ee ne depassa pas 37,1: 


avec 2 > , , 37,3; 
avec 5 | , | 37,5; 
avec 10 Ў | E 37,5. 


Ces injections n'ont EM provoqué de Е А Pas de ré- 
action locale ni à la face, ni aux poumons, ni aux lienx d’in- 
jection. 

L’examen microscopique, pratiqué sur un fragment excisé 
de la lésion frontale, révéle des agglomerations circonscrites, 
situées dans toute l'épaisseur du chorion et, en certains en- 
droits, montant jusque dans le corps papillaire. Ces agglo- 
mérations se montrent composées de cellules polygonales à 
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protoplasma pale et A noyaux ovalaires et faiblement colorés. 
Il n’est pas rare de trouver dans ces cellules épithélioides 
deux ou trois noyaux; quelque part on trouve aussi des cel- 
lules géantes du type de Langhans. Vers Ja périphérie des 
agglomerations on constate une zone plus ou moins accusée 
de cellules lymphoides. Des cellules plasmatiques se rencon- 
trent en petit nombre. Nulle part de nécrose, nulle part de 
microorganismes. Le derme environnant les agglomeratiens 
présente quelques infiltrats périvasculaires. 


Il sagit donc une femme d'environ 30 ans, appartenant a 
une famille saine et indemne de tout antécédent tuberculeux. 
Un examen clinique des plus minutieux n'est pas à méme de 
révéler chez elle d'altérations tuberculeuses quelconques. Les 
épreuves par la tuberculine sont aussi négatives, car l'expé- 
rience démontre qu'un individu tout à fait sain peut réagir 
à une série de doses tellement fortes de tuberculine par une 
si légére élévation de température qui apparut finalement dans 
ce cas. 

Chez cette femme se manifestaient, il y a dix-huit mois, des 
lésions faciales qui présentaient toutes les singularités carac- 
téristiques des sarcoides cutanées. Ces lésions débutérent au 
cours de la saison froide. Elles se présentaient comme des 
plaques infiltrées violacées, sur lesquelles se détachaient de 
petits foyers lupoides. On constatait à la surface des ecta- 
sies vasculaires et des miliums. Les lésions étaient parfaite- 
ment indolentes et accroissaient trés lentement. Elles ne ré- 
agissaient pas à de fortes doses de tuberculine. Microscopique- 
ment elles présentaient une structure tuberculoide, cadrant en 
tout point avec celle du lupus pernio. 

Le cas satisfait donc à toutes les exigences cliniques et hi- 
stologiques des sarcoides cutanées, décrites par Bock. La 
tuméfaction de certains ganglions vient à compléter le type 
clinique. 


Ce cas m'offrant une occasion de trancher la question de 
savoir jusqu'à quel point était justifiée ma supposition d’après 
laquelle les sarcoïdes cutanées seraient, ainsi que le lupus per- 
nio, les manifestations cutanées dune lymphadénie granulo- 
mateuse, je n'ai pas tardé à faire extirper les deux ganglions 
épitrochléens et les deux amygdales. En outre j'ai fait exé- 
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cuter un examen radiologique des poumons ainsi que des mains 
et des pieds, quoiqu'ils se soient montrés absolument normaux; 
car, lors du lupus pernio, la radiographie m'avait dévoilé des 
altérations pulmonaires tout à fait inattendues de méme que 
des altérations squelettiques dans des doigts et des orteils ap- 
paremment sains. 





Fig. 6. Ganglion épitrochléen gauche de l'observation IV. Foyers de cellules 
épithélioides, disséminés sur un fond de cellules lymphoides et plasmatiques. 
G. : 55/1. Vert de methyle-pyronine. 


L’examen microscopique révéle dans les ganglions la présence 
du méme tissu néoformé qui constitue les éléments cutanés. 
Ce tissu a infiltré complétement les ganglions; au lieu de 
follicules, de trabécules lymphatiques etc. le premier coup 
d'eil découvre des taches claires, irréguliérement parsemées 
sur toute l'étendue de la coupe et dont la structure tubercu- 
loide reproduit absolument celle que j'ai constatée dans les 
ganglions du lupus pernio. Absence compléte de nécrose. 
Toutes les deux amygdales sont le siège du méme processus 
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pathologique que les ganglions. La recherche du baeille 
tuberculeux donne un résultat négatif (fig. 6 et 7). 

Le 20 juin 1915, j'ai inoculé à deux cobayes des fragments 
importants des ganglions, à l'un dans le péritoine, à l'autre 
dans le tissu sous-cutané de l'aine droite. Tous les deux ani- 
maux ont continué à augmenter en poids. Le 20 février 1916 
l'animal inoculé sous-cutanément est trouvé mort; à l'autopsie, 
jai constaté des pneumonies disséminées, mais nulle part de 
ganglions gonflés. Un examen microscopique des poumons, 
du foie, de la rate et d'un certain nombre de ganglions lym- 
phatiques n'a rien révélé d'anormal en dehors des pneumonies 
et d'une légére infiltration leucocytaire de la rate. Le second 
cobaye, toujours en parfait état de santé, ne présente pas de 
ganglions gonflés; une injection de 0,5 milligramme de tuber- 
euline ancienne et une seconde de 2 milligrammes ne l'ont in- 
fluencé d'aucune manière. 


Klaue: SWEET 2 









Fig. 7. Amygdale gauche de l'observation IV. Détail d'un follicule tubereuleux 
avec des cellules géantes; à gauche dés cellules épithélioides, à droite des 
cellules Ivmphoides et plasmatiques. G. = 380/1. Vert de méthyle-pyronine. 


En dépit de recherches minutieuses sur les lésions cutanées, 
ganglionnaires et tonsillaires, je n'ai donc pas réussi à trou- 
ver pour les rattacher à la tuberculose un argument de plus 
haute valeur que la structure histologique. 

L'exploration radiologique révéle, dans les powmons, une 
augmentation des ombres hilaires, se prolongeant le long des 
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grandes bronches. Les mouvements du thorax et du diaphrag- 
me sont normaux. 

П est donc évident que les ganglions hilaires et les envi- 
rons des grandes bronches étaient le siege d'un processus pa- 
thologique, que l’exploration radiologique seule permettait bien 
de considérer comme tuberculeux. Cependant, l'épreuve par 
la tuberculine, pratiquée avec des doses extrémement élevées, 
fit échouer ce diagnostic, aucune réaction ni pulmonaire ni 
générale ne se produisant. Il n'y a donc pas d’explication 
plus plausible que celle d'admettre qu'il s'agit d'un processus 
identique à celui montré dans les ganglions lymphatiques et 
dans les amygdales de la malade. 

Dans le cas présent — comme dans ceux du lupus pernio dé- 
crits ci-dessus — le processus pulmonaire se montrait concentré 
au niveau des hiles, quoiqu'il n'eüt aucunement la méme éten- 
due que dans ces derniers cas.!) 

Les radiographies des mains et des pieds ne montrent d'al- 
térations qu'au niveau de la premiére phalange des deuxiéme 
et quatrième orteils du pied gauche. On y voit des groupes 
de taches du diamétre d'un grain de mil claires, situées, dans 
le deuxiéme orteil, au niveau de l'extrémité distale de la pha- 
lange et, dans le quatriéme orteil, au niveau de l'extrémité 
distale et proximale. Ces taches ne sont limitées par aucune 
zone de démarcation, la calcification des parties voisines n'est 
ni augmentée ni diminuée et les travées osseuses voisines pré- 
sentent la méme configuration que les travées environnantes: 
les taches correspondent donc à des foyers de décalcification 


— peut-être de destruction — situés dans un tissu osseux 
presque normal. (fig. 8) Etant donné, dans ce cas, l'état 
récent des lésions osseuses — l'apparence extérieure des or- 


teils était normale — il y a un grand intérét à constater que 
les foyers miliaires, indiqués par Back comme un signe ca- 
ractéristique des lésions cutanées, se revelent méme à l'aide 





ccu ud 


1) Aprés que mes recherches sur la malade de l'observation IV eurent été 
terminées (juin 1915), Kuznitzky et Bittorf ont signalé, dans un cas de sar- 
eoides de Bock, la présence de lésions pulmonaires analogues à celles décrites 
ci-dessus et combinées avec une augmentation du volume du foie et de la rate. 
Quoique la maladie ne füt pas constatée dans le systéme ganglionnaire, ni dans 
aucun autre tis-u hématopoiétique, ces messieurs rezardent les sarcoides de 
Beck comme une maladie générale de nature non tuberculeuse, rappelant cer- 
taines formes de la maladie de Hodgkin (Munch. med. Wochenschr., 5 octobre 
1915) Boeck aussi caractérise. dans sa dernière publication, ses sarcoides 
\<lapoides miliaires») comme une maladie générale (Arch. f. Derm. u. Syph., 
CXXI, février 1916). 
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de la radiographie, et comme dimensions et comme groupe- 
ments. ') 

Les particularités des lésions osseuses reproduisent nette- 
ment celles que je viens de décrire dans le lupus pernio et se 
différencient, de la méme maniere que celles-ci, des lésions 
tuberculeuses. | 





Fig. 8. Pied gauche de l'observation IV. 


Par conséquent, le processus pathologique — qui était im- 
possible à différencier de celui de lupus pernio — a atteint 
les ganglions lymphatiques ne correspondant à aucun terri- 
toire cutané malade, les amygdales, les poumons et les petits 
os longs. C'est là un fait capital qui, faute de preuve étio- 
logique et si l'on remarque les conditions extraordinaires dans 
lesquelles les lésions se présentent, rend on ne peut plus ma- 
nifeste l'identité pathogénique des sarcoides cutanées et du 
lupus pernio. 

J'ajouterai quelques faits complémentaires, communs au lu- 
pus pernio et aux sarcoides de Boeck: la prédilection pour les 
jeunes gens sains; lapparition des manifestations cutanées 





1) La malade se rendit chez elle fin juin, sans que je l'aie informée des al- 
térations squelettiques constatées dans les orteils. Je ne l'ai plus revue, mais 
elle m'a averti par lettre que, quelques semaines aprés sa rentrée, le deuxiéme 
et le quatriéme orteil du pied gauche commencaient à se gonfler. 
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dans la saison froide; la présence de saillies jaunätres, signa- 
lées dans le lupus pernio sous le nom de »nodules lupiques» 
ou »lupoides, dans les sarcoides, sous celui de »foyers miliai- 
ores»; un état catarrhal des muqueuses respiratoires; l'augmen- 
tation des grands mononucléaires du sang; la bénignité et lef- 
fet favorable de la médication arsenicale.!) 


Enfin quelques mots résumant la question des rapports du 
lupus pernio et des sarcoides cutanées avec la tuberculose. 

En étudiant les antécédents familiers et personels des ma- 
lades, atteints du lupus pernio et des sarcoides cutanées, je 
suis frappé de voir combien rarement on y trouve des affec- 
tions tuberculeuses. 

Il est aussi extrémement rare de trouver les dermatoses en 
question combinées avec des affections de nature tuberculeuse 
incontestée. 

Les symptómes qui ont été accusés spécialement de consti- 
tuer des complications tuberculeuses sont les tuméfactions 
ganglionnaires et digitales. Cependant, comme il ressort de 
lexposé ci-dessus, aussi peu que les lésions cutanées, ces lé- 
sions servent à établir une étiologie tuberculeuse. 

Je laisse de cóté la combinaison avec le Jupus vulgaire, sig- 
nalée par quelques auteurs, les nodules lupoides du lupus per- 
nio et des sarcoides cutanées se différenciant des nodules lu- 
piques par des caractères spéciaux. 

Chez mes malades je n'ai trouvé qu'une lésion tuberculeuse, 
soit une tuberculose pulmonaire (observation I). Vu les in- 
filtrats pulmonaires notables que j'ai trouvés dans les autres 
cas, insensibles aux épreuves par la tuberculine, je tiens à 
considérer la phtisie de la malade de l'observation I comme 
une complication accidentelle. J'ai déjà présenté mes doutes 
à l'égard de la tuberculose pulmonaire supposée dans le cas 
de Bloch et Siebenmann et je reléve encore combien il est im- 
portant qu'on fasse usage de tous les moyens diagnostiques pour 
que le résultat de l'examen des poumons puisse servir d'appui 
pathogénique. 

Je reléve finalement une insensibilité notable — présentée 
par les porteurs du lupus pernio et des sarcoides cutanées — 

') Beck lui-méme, tout en attachant, ainsi que dans ses premiers mémoires, 
une importance un peu partiale à la valeur diagnostique des foyers miliaires 


et de la structure histologique des lésions cutanées, se prononce derniérement 
en faveur de l'identité de ses sarcoides et du lupus pernio. 


3—171797. Nord. med. ark. 1917. Afd. Il. N:r17. 
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aux épreuves par la tuberculine et cela que l’on se serve de 
doses extrémement élevées, que Гоп pratique Ja réaction dans 
laire de la peau malade ou bien que l'on emploie la tuber- 
culine ancienne, bovine ou aviaire. 

Il me semble donc manifeste que la structure histologique 
du lupus pernio et des sarcoides cutanées ne suffit pas à éta- 
blir une étiologie tuberculeuse. Les cas de la littérature qui, 
par tel ou tel fait, pourraient plaider en faveur d'une telle 
etiologie, ne sauraient à ce moment discréditer l'opinion avan- 
cée ci-dessus, ou qu'ils sont insuffisamment étudiés, ou bien 
qu'il s'agit de cas atypiques (observations d'Opificius, de Krei- 
bich et Kraus et d'autres). 

Je n'entrerai pas en discussion sur la question de l'identité 
entre d'une part le lupus pernio et les sarcoides cutanées et 
de l’autre l’erytheme induré, identité prétendue surtout par 
ZIELER. Je ne veux que souligner la difference fondamentale 
de ces affections: le lupus pernio et les sarcoides constituent 
des localisations cutanées d'une lymphadénie à étiologie in- 
connue, lesquelles au point de vue histologique et pathogé- 
nique équivalent aux lésions internes; l'érythème induré, par 
contre, est la manifestation cutanée d'une affection tubercu- 
leuse, manifestation qui, déviant souvent histologiquement de 
l'affection originaire, ne lui équivaut pas génétiquement en 
tous points. 

Dans ces derniers temps une théorie nouvelle a été établie 
par PAUTRIER relative à la pathogénie des sarcoides. Cet au- 
teur, par suite de ses résultats sérologiques et thérapeutiques, 
ne considere les sarcoides que comme un syndrome clinique 
qui, au point de vue étiologique, peut relever des facteurs 
différents, dans certains cas la tuberculose, dans d'autres la 
syphilis, dans d'autres peut-étre encore une autre infection. 
I] s'entend que mes recherches ne me permettent pas d'adop- 
ter une pareille opinion. Dans tous mes quatre cas — trois 
indiqués comme cas de lupus pernio et un comme cas de sar- 
coides — j'ai trouvé le processus pathologique dans des condi- 
tions &bsolument identiques et ces conditions sont tellement 
extraordinaires et déterminées qu'elles justifient l'hypothése 
d'une entité morbide vraie, tenant à une étiologie univoque. 


Le lupus pernio et les sarcoides cutanées représentent donc, 
sous des formes différentes, un processus granulomateux d'ori- 
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gine inconnue et généralisé dans le système lymphatique, pro- 
cessus dont l'essence pourrait se traduire par la dénommina- 
tion »lymphogranuloma>. Je m'empresse de relever que cette 
dénommination ne traduit pas d'autre identité avec le lym- 
phogranulome de Hodgkin que celle de l'extension dans l'or- 
ganisme. Les lésions cutanées étant d'ordre accidentel, on ne 
doit pas caractériser la maladie par un attribut dermatolo- 
gique; un caractère essentiel c'est la bénignité, qui différencie 
cette lymphadénie de toutes les autres et tout particuliére- 
ment du lymphogranulome malin de Hodgkin. Je propose 
done de donner à la forme de lymphadénie, dont le lupus per- 
nio et les sarcoides de Beck constituent des manifestations 
cutanées, le nom de Lymphogranuloma benignum. 


3. — Sur les relations existant entre le lupus pernio et les 
sarcoides sous-cutanées. 


En 1904, DanrER et Roussy présentaient à la Société fran- 
caise de Dermatologie et de Syphiligraphie une femme at- 
teinte de tumeurs multiples hypodermiques, qu'il croyait iden- 
tiques aux sarcoides de Back. Se basant sur les antécédents 
héréditaires et personnels de la malade et sur la structure 
tuberculoide, Darier considérait ces »sarcoides sous-cutanées» 
comme des tuberculides. | 

Darier, retrouvant dans les cas ultérieurs la structure tu- 
berculoide et constatant méme des réactions générales et locales 
à la tuberculine, maintient dans ses derniers travaux la na- 
ture tuberculeuse de ses sarcoides, mais il parait moins con- 
vaincu de leur identité avec les sarcoides de Bock: en dehors 
de l'aspect et du siège hypodermique, la nature infiltrante des 
lésions histologiques constituent selon lui des caractères re- 
marquables dans les sarcoides sous-cutanées. 

Les observations ultérieures différant à l'égard de la nature 
des sarcoides de Darier, je me suis posé la question s'il n'é- 
tait pas possible d'appliquer à ces sarcoides la conception pa- 
thogénique que mes recherches m'ont permis d'émettre au su- 
jet du lupus pernio et des sarcoïdes cutanées. C'est là une 
question que semble résoudre l'observation suivante. 


Observation V. — Employe, age de 23 ans. 
Pere et mère en vie, celui-là sain, celle-ci de santé débile. 
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П n'a qu'un frère, bien portant. On ne relève aucune affec- 
tion tuberculeuse dans les antécédents du malade. 

Dans son enfance le sujet a eu les morbilles et la scarla- 
tine; il a joui du reste d'une bonne santé et n'a pas présenté 
aucun des signes du lymphatisme. П a accompli son service 
militaire sans difficulté. 

П y a 8 mois, il a observé une petite tumeur au niveau de 
la cuisse gauche et, deux mois plus tard, une autre au niveau 
de l'avant-bras droit. 

Ces tumeurs ne lui ayant causé aucune géne, c'est tout à 
fait par hasard, qu'il les a découvertes. 

Depuis une année sa voix est rude et il a été frequemment 
enrhumé. Il n'est pas fumeur. 

Etat en mai 1916. — Le malade est d'une constitution gréle 
et un peu maigre. La musculature est peu développée. La 
face, loin d'étre du type »scrofuleux», présente des traits ac- 
centués. Il se sent en santé parfaite. 

La voix est grave et rude. 

Au niveau de la face antérieure de la cuisse gauche le ma- 
lade présente une tumeur du volume d'une amande et de con- 
sistance dure. Cette tumeur, qui siège dans le tissu sous-cu- 
tané, a une forme allongée et est mal limitée. La peau qui 
la recouvre a une teinte tout à fait normale. 

Au niveau de la face externe de l'avant-bras droit on note 
une tumeur semblable, du volume d'une féve. A son insu, 
le malade porte une troisième tumeur dans l’hypoderme de la 
face externe du bras gauche et, dans la région lombaire, deux 
petites tumeurs sous-cutanées, une de chaque cóté de la ligne 
médiane. 

La tumeur de l'avant-bras droit, qui seule fait une légère 
saillie, adhére un peu à la peau. Les autres sont mobiles par 
rapport à la peau et aux tissus sous-jacents. 

Toutes sont absolument indolores. 

Les amvgdales font notablement saillie. 

Muquese nasale lisse, présentant sur les deux cornets inféri- 
eurs une hypertrophie considérable et d'aspect banal. La bi- 
opsie, pratiquée sur un fragment de la muqueuse tumefiee, ré- 
véle les altérations d'une hypertrophie banale: un stroma oedé- 
mateux, des glandes augmentées de nombre, des infiltrats de 
cellules lymphoides et plasmatiques. — La cloison nasale dé- 
vie du cóté gauche. 
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Muqueuse laryngienne présente une hyperémie légére. 

L’examen clinique ne permet de soupconner rien d’anormal 
du cóté des organes thoracaux ou abdominaux. 

L'analyse du sang donne le résultat suivant: globules rou- 
ges 4,460,000, globules blancs 8,340 (lymphocytes 41 pour 100, 
polynucléaires 55 pour 100, grands mononucléaires 3 pour 100, 
éosinophiles 0,5 pour 100, basophiles 0,5 pour 100); hémoglo- 
bine 100 pour 100. 

L'urine ni sucre, ni albumine. 

La réaction de Wassermann négative. 

L'intra-dermo-réaction, pratiquée avec 1/100 de milligramme 
de tuberculine, ne se manifeste pendant les quatre premiers jours 
que par une tache rosée, non saillante, bien limitée au point 
de la piqüre. Cette tache érythémateuse, qui commence à aug- 
menter au bout de quatre jours, atteint au sixiéme jour un 
diamétre de huit millimétres; constamment plate, elle ne tran- 
che que par sa couleur sur la peau avoisinante. Ayant per- 
sisté pendant 5 à 6 jours, la réaction disparaît progressive- 
ment. 

Trois injections sous-cutanées de tuberculine ont été faites 
avec deux jours d'intervalle: 

avec 1/10 de milligramme; la température a atteint 31,4; 

avec 1 milligramme; la température a atteint 37,4; 

avec 5 milligrammes; la température a atteint 3855. 

Les deux premiéres injections n'ont provoqué qu'un léger 
embarras d'estomac; après la troisième, violent mal de tête et 
de la diarrhé. Pas de réaction locale du cóté des tumeurs 
sous-cutanées, ni du cóté des poumons. 

Les lésions histologiques, étudiées sur une biopsie de la tu- 
meur de l'avant-bras droit, consistent en une néoformation 
occupant le tissu adipeux, soit sous forme de bloe massif, soit 
sous forme de trainees irregulieres et se composant de cellules 
épithélioides, géantes et lymphoides. 

Les cellules épithélioides, qui constituent l'élément essentiel 
de la néoformation, sont des cellules à protoplasma pále et à 
noyau ovalaire, faiblement coloré. Le groupement de ces cel- 
lules autour des vaisseaux fait penser à une origine vasculaire. 
En certains points les cellules épithélioides semblent résulter 
de laugmentation du protoplasma et de la diminution de la 
graisse des cellules adipeuses, quoique l'examen d'une centaine 
de coupes ne m'ait pas tout à fait convaincu que tel avait été 
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le mode de formation; en examinant certaines coupes on a l'im- 
pression. que cette transformation des cellules adipeuses est 
méme fréquente, mais je vais montrer que les lésions vascu- 
laires peuvent préter à confusion à cet égard. 
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Fig. 9. Endocapillarite gigantocellulaire. Observation V. G. = 300/1. Fixa- 
tion à l'alcool 96 р 100. Vert de methyle-pyronine. 


Les cellules géantes, dans quelques coupes, sont assez nom- 
breuses. En général, leur origine endocapillaire est indiscu- 
table: les cellules endothéliales tuméfiées se fusionnent, for- 
mant des masses protoplasmiques qui comblent la lumiere du 
vaisseau et se ramifient souvent dans un capillaire voisin (fig. 
9). Ces plasmodes multinuclées, dont le protoplasma cen- 
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tral est métachromatique et le protoplasma peripherique, pé- 
rinucléaire est acidophile, se colorent en général assez forte- 
ment. 

DE BEURMANN et GovaERoT ont constaté, dans la sporotri- 
chose, toutes les transMions de plasmodes endocapillaires ana- 
logues en cellules géantes du type de Langhans; nulle part 
je n'ai trouvé de cellules de ce type, partout le stade plasmo- 
dial est le seul représenté. 

Coupés transversalement, ces plasmodes pourraient facilement 
se confondre avec une »atrophie proliférative» des cellules adi- 
peuses, aboutissant à la formation de cellules épithélioides et 
de cellules géantes. L'étude des coupes en série permet d'é- 
viter toute confusion de ce genre. (fig. 10). 

Les cellules lymphoides sont rares et isolées et ne forment 
nulle part d'agglomérations ou de couronnes lymphoides. 

Le tissu néoformé est bien vascularisé; les vaisseaux occu- 
pent souvent le centre des trainées cellulaires. I] n'y a pas 
de nécrose. 

On ne constate aucun élément microbien. 

Un cobaye, ?noculé avec une partie de la tumeur extirpée, 
ne présente aprés onze mois aucun signe morbide. 


Ce cas rentrant exactement dans le cadre clinique des sar- 
coides sous-cutanées, décrites par Darier, je n'ai pas hésité à 
porter le diagnostic de cette affection. Le malade n'ayant 
pas eu la syphilis et la réaction de Wassermann étant néga- 
tive, il était facile d'exclure les gommes syphilitiques. La 
localisation et l'évolution des tumeurs, qui persistaient depuis 
plusieurs mois sans se ramollir, m'ont fait éliminer méme les 
gommes scrofuleuses. La structure histologique des sarcoides 
de Darier étant peu constante et quelque fois peu tubercu- 
loide, l'exameu microscopique ne m'empéchait pas non plus de 
porter ce diagnostic. Les lésions dans mon cas me semblaient 
au contraire illustrer la variabilité histologique des sarcoides 
sous-cutanées, à laquelle l'étude des plasmodes endocapillaires 
apportait un fait non encore signalé. 

Ce malade étant le seul cas de sarcoides sous-cutanées qui 
se soit présenté à mon observation, il m'a paru intéressant 
d'examiner en détail son systeme hematopoietique, car il était 
possible que les sarcoides sous-cutanées fussent une localisa- 
tion hypodermique du »lymphogranulome benin», dont le lupus 
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pernio et les sarcoides cutanées sont la localisation dermique. 
Les différences histologiques, qui pourraient tenir aux carac- 
teres différents du tissu dermique et du tissu adipeux, ne ren- 
versaient pas avec nécessité une telle possibilite. 


— — = 





Fig. 10. Infiltrat épithélioide avec plasmodes endovasculaires multinueléés, 

coupés en travers et pouvant préter à confusion avec une atrophie prolifera- 

tive des cellules adipeuses. Observation V. G. = 300 1. Fixation à l'alcool 
96 p. 100. Hématoxyline-éosine. 


Or, dans les régions sous-maxillaires on notait un ganglion 
du volume d'un pois et de consistance dure, dont il était ce- 
pendant impossible de pratiquer un examen microscopique. 

Les deux amygdales avaient un volume bien plus notable 
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que je ne l'ai jamais constaté dans le lupus pernio et les 
sarcoides cutanées.  Extirpées et soumises à un examen 
microscopique elles présentaient l'aspect des amygdalites 
chroniques banales. Le tissu conjonctif était augmenté, soit 
riche en cellules, soit scléreux. Les éléments cellulaires 
étaient principalement représentés par des cellules lymphoides, 
mais on trouvait aussi des cellules plasmatiques et, par pla- 
ces, des agglomérations de jeunes cellules conjonctives. Les 
lacunes épithéliales se trouvaient souvent dans un état d'in- 
flammation et de destruction. On ne voyait nulle part les 
follicules tuberculoïdes dont abondent les amygdales des su- 
jets atteints de sarcoides cutanées. 

La radiographie ne révélait pas de lésions du squelette des 
mains et des pieds. 

L'examen radiologique des poumons donnait le résultat sui- 
vant: les ombres hilaires des deux cótés, augmentées de volume 
et d'opacité, présentent plusieurs foyers calcifiés; la bronche 
du cóté droit, entourée d'une gaine condensée. Il s'agissait 
done de lésions dans le poumon droit et les ganglions bron- 
chiaux, dont les calcifications impliquent une origine tubercu- 
leuse. L'examen des malades des observations I—IV ne 
m'ayant jamais montré la présence de lésions calcifiées, les 
lésions de ce malade ne sauraient se confondre avec celles du 
lymphogranulome bénin. | 

La rate et le foie ne dépassaient pas leur limites normales. 

J'ajoute qu'il n'y avait pas la modification de l'équilibre leu- 
cocytaire, laquelle caractérise le lymphogranulome bénin. 

N'ayant révélé dans mon examen qu'une tuberculose bénigne 
ou peut-étre guérie des ganglions bronchiaux et du poumon 
droit, je conclus que les sarcoides de Darier ne sont pas im- 
putables au lymphogranulome bénin, dont les sarcoides de 
Bock sont les localisations cutanées. 

Il va sans dire que cette conclusion n'a droit qu'aux sar- 
coides noueuses et nodulaires des membres, dont le cas actuel 
est un exemple. Reste à savoir si les sarcoides sous-cutanées 
des membres se différencient de celles du tronc autrement que 
par la localisation. 


Darier, dés ses premiéres observations, a émis l'opinion que 
les sarcoides sous-cutanées sont des tuberculides et la plupart 
des observations ultérieures plaident en faveur de leur nature 
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tuberculeuse. L’examen de mon cas confirme, lui aussi, l’opi- 
nion émise par Darier, en tant qu'il a montré l'apparition de 
cette affection chez un sujet tuberculeux. Si l'érythéme induré 
de Bazin, avec lequel les sarcoides de Darier semblent avoir 
une intime affinité, se rencontre chez des sujets atteints d'une 
tuberculose bénigne et atténuée, la bénignité et l'atténuation 
dans les cas de sarcoides sous-cutanées paraissent étre toutes 
particulières. A cet égard, l'intra-dermo-réaction retardée et 
torpide dans mon cas mérite d'étre signalée. Il est naturel 
de supposer que cette atténuation extréme a empéché certains 
auteurs de trouver des symptómes ou des traces de l'infection 
tuberculeuse. (PELAGATTI, CAPPELLI). | 

Comment interpréter, chez mon malade, les modifications. 
eatarrhales des muqueuses nasale et laryngienne et l'hyper- 
trophie des amygdales, modifications dont les symptómes avai- 
ent commencé à gêner le malade dés l'époque de la découverte 
de la premiere nodosité sous-cutanée? De prime abord je me 
suis cru en présence de l'état morbide des muqueuses que j'a- 
vais constaté dans le lupus pernio et les sarcoides cutanées: 
catarrhe chronique de structure banale dans la pituitaire, néo- 
plasies tuberculoides dans les amygdales. Cependant les néo- 
plasies tuberculoides faisaient défaut, l'examen microscopique 
montrait la banalité histologique de toutes ces modifications. 
S'agit-il done de catarrhes, provoqués et entretenus par la dé- 
viation de la cloison nasale et par les amygdalites chroniques 
et n'ayant aucune relation avec les tumeurs des membres? Ou 
bien, l'infection à laquelle l'organisme a été exposé grace à 
l'état catarrhal des muqueuses respiratoires et des amygdales, 
a-t-elle mobilisé un agent tuberculeux, resté atténué et inac- 
tif dans le poumon droit et les ganglions bronchiaux pendant 
des années? I] doit étre impossible de résoudre ces questions 
d'une manière satisfaisante. 


Résumé. 


Le lupus pernio et les sarcoides cutanées sont des sympto- 
mes d'une seule et même maladie. 

Cette maladie est une lymphadénie tuberculoide, qui se di- 
stingue par la multiplicité de ses localisations dans l'appareil 
hématopoiétique: dans les ganglions, les amygdales, la moelle 
des os, les poumons, la rate et le foie. 
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De méme que les autres lymphadénies, cette maladie pré- 
sente des manifestations cutanées de deux espéces: les unes 
de méme nature que les lésions internes, sont celles décrites 
sous les denomminations de »lupus pernio» et de »sarcoides cu- 
tanées»; les autres, d'ordre banal, n'ont été signalées que dans 
un cas, où elles étaient représentées par un prurigo. 

N'ayant aucune relation avec la tuberculose ni avec aucune 
autre infection connue, cette maladie est un granulome infec- 
tieux spécial à marche bénigne dont les caractéres essentiels 
pourraient se traduire par la dénommination »Lymphogranu- 
loma benignum». 

Les sarcoides sous-cutanées, probablement d'origine tuber- 
culeuse, ne sont pas dues à cette lymphadénie. 
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II. 
Recherches bactériologiques. 


Je vais exposer ci-dessous les recherches bactériologiques 
que j'ai pratiquées dans le but d'isoler l'agent du lymphogra- 
nulome dont le lupus pernio et les sarcoides de Bock consti- 
tuent les localisations cutanées. Mon matériel d'études a été 
emprunté aux malades des observations I—lV. 

Je ferai connaitre, successivement, les résultats obtenus par 
les études culturale, biologique, expérimentale et histo-bacté- 
riologique. 


l. — Ensemencements et cultures. 


Ces recherches ont porté sur les ganglions lymphatiques, 
les lésions cutanées et le sang. 


Ganglions lymphatiques. 


Dans l'attente d'obtenir les meilleurs résultats par l'examen 
des ganglions lymphatiques à cause de la nature lymphadé- 
nique de la maladie, j'ai examiné jusqu'à cinq ganglions, dont 
deux provenant des régions sous-maxillaires du méme sujet 
et les autres des régions inguinale, rétro-auriculaire et épi- 
trochléenne de chacun des trois autres malades. Les ganglions 
inguinal et sous-maxillaires étaient du volume d'une féve; 
le ganglion rétro-auriculaire du volume d'un pois et l'épi- 
trochléen du volume d'une cerise. A l'aide de l'examen histo- 
logique d'un petit fragment des ganglions je me suis assuré 
que tous étaient envahis par le processus granulomateux. 

L'extirpation des ganglions a été exécutée sous les précau- 
tions aseptiques les plus scrupuleuses. 
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Les ganglions, receuillis dans des boites de Petri stérilisées 
et finement dissociés au moyen d’instruments stérilisés, ont 
été répartis sur divers milieux nutritifs. 

Comme sol de culture je me suis servi du bouillon ordinaire, 
glycériné et glycosé, de la gélose ordinaire, glycérinée et gly- 
cosee (Sabouraud), de la gélose-ascite, du milieu à auf glycé- 
riné (Lubenau) du sérum peptonisé (Leffler) et quelquefois 
méme d’autres milieux. Les tubes ensemencés ont été placés 
dans l’etuve à 37. Pour empécher la dessication des milieux, 
jai bouché un certain nombre des tubes avec de la paraffine, 
fondue sur le tampon d’ouate. 

En somme, l’ensemencement a porté sur 70 tubes. Dans 
onze de ceux-ci j’ai eu des cultures, les autres 59 sont restés 
stériles. 

Bien que plus de la moitié des tubes aient contenu le mi- 
lieu à ouf et que, par conséquent, aient permis le développe- 
ment du bacille tuberculeux, celui-ci n'a paru dans aucun 
tube. 

Les éléments, poussant dans dix des tubes, faisaient dés le 
début l'impression d'exister en culture pure; dans un tube ce- 
pendant il était évident qu'on avait affaire à deux types di- 
stincts, à savoir des bátonnets et des coques. 

Pour obtenir des cultures d'une pureté incontestable, j'ai eu 
recours au procédé à l'eucre de Chine (Bur), à l'aide duquel 
jai eu douze cultures, dont deux provenaient du tube conte- 
nant des batonnets et des coques et une de chacun des dix 
autres. D'aprés l'origine, les cultures se répartissent comme 
résume le tableau page 59. 

Pour la commodité du langage, je désignerai par la suite 
mes douze cultures pures, que je vais passer en revue suivant 
l'ordre chronologique où elles ont apparu, sous les abréviations 


C. p. 


C. Pi — Autour d'un fragment du ganglion inguinal, en- 
semencé sur le milieu à œuf, on constatait, aprés sept jours, 
une couronne blanche, croissant lentement et composée micro- 
scopiquement de bätonnets et de coques. L'un des bátonnets, 
isolé d'aprés la méthode à l'encre, fut le point de départ de 
ma premiére culture pure. 

Ce batonnet se cultive facilement sur gélose ordinaire: on 
voit, aprés 24 heures, de trés petits points, qui, aprés 48 heures, 
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ont pris le volume d'une tete d'épingle. Des ce moment, on y 
distingue un centre opaque et une zone marginale hyaline. 
Plus tard, sur la plupart des cultures un certain nombre de 
rayons blanchätres se sont élevés, tranchant sur la teinte grise 
du reste de la culture (Pl. I, fig. 1). Sur la gélose en strie, 
il se forme une trainée d'un blanc translucide, qui s’opacifie 
de plus en plus et dont les bords prennent une configuration 
plissee. | 

En bouillon, ce bacille donne un trouble bien accusé avec 
un dépôt au fond du tube. En bouillon glycériné, il pousse 
dans les méme conditions. 

Sur gélatine, on n'a pas de développement. 

Le lait ne se coagule pas. 

Les bacilles Jeunes sont des bátonnets droits, s'épaississant 
souvent vers lune des extrémités. lls peuvent étre colorés 
uniformément dans toute leur longueur, mais trés souvent on 
y distingue un espace central clair, en sorte qu'à premiere vue 
on peut les croire composés de deux bacilles courts ou de deux 
coques allongées. (Pl. II, fig. 5 a). 

Dans les vieilles cultures, la morphologie est sujette à de 
plus grandes variations: les bätonnets sont plus irréguliers, 
courbés ou sigmoides; lune des extrémités est fréquemment 
renflée. (Pl. II, fig. 5 b). 

On ne trouve pas de formes ramifiées. 

Les bátonnets se disposent généralement en petits amas ser- 
res. Il n'est pas rare que deux ou plusieurs éléments se pla- 
cent cóte à cóte, en palissade, ou bien à angle plus ou moins 
aigu. 


C. P.", — Provenant d'une des coques qui se trouvaient 
mélées avec les bátonnets déscrits ci-dessus. 

La culture s'obtient facilement sur tous les milieux habi- 
tuels. 

Sur gelose, il se produit des colonies blanches, dépassant en 
24 heures le volume d'une téte d'épingle et formant, au bout 
de quelques jours, une épaisse plaque blanche. 

En bouillon apparait, trés rapidement, un trouble considé- 
rable et un dépót au fond du tube. 

En piqûre dans un tube de gélatine, il se forme une liqué- 
faction autour du canal de la piqûre; le liquide est trouble. 

Le lait est coagulé. 
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Microscopiquement les éléments sont des coques sphériques, 
groupées en amas irréguliers. 


C. PM, — La culture-origine s'est manifestée au dixième 
jour, présentant l'aspect d'une mince couronne striée, autour 
d'un fragment ensemencé sur gélose. 

Les colonies sur gelose ordinaire se montrent au bout de 
24 heures comme de petits points translucides, difficiles à 
apercevoir si l'on n'a pas soin de les regarder à l'aide d'une 
lumiére intense. En trois jours elles ont atteint la grandeur 
d'une téte d'épingle à contour finement ponctué. Apres un 
mois, dans les tubes mis en garde de dessication, la culture 
se révéle sous la forme d'un voile trés mince ой la lumiére 
transmise vous fait voir la structure d'une rosette à centre 
opaque et dont les pétales sont striés en sens radiaire (Pl. I, 
fig. 2). Plus tard, la périphérie prend une structure arborisée. 

Sur gélose-ascite, les colonies sont un peu plus épaisses. 

Dans le bouillon, on obtient un léger dépót au fond du tube: 
le liquide reste clair. 

Sur gélatine, je n'ai pas constaté de développement. 

Le lait n'est pas coagulé. 

Microscopiquement, cette culture se compose de bátonnets 
plus ou moins longs, présentant dans le corps méme du bä- 
tonnet une série de granulations qui donnent l'apparence d'une 
chainette, formée d'articles sphériques. Fréquemment, ils ap- 
paraissent en groupement de plusieurs individus juxtaposés 
latéralement (Pl. II, fig. 6 a). Dans les vieilles cultures les 
bacilles peuvent étre trés longs et larges et révélent souvent 
des ramifications latérales. (Pl. Il, fig. 6 b). 


C. Pv, — La culture-origine s'est développée en bouillon 
ordinaire, oü, plusieurs semaines aprés l'ensemencement, j'ai 
constaté la pousse de bacilles granuleux. 

Sur gélose, aprés 48 heures, les colonies sont déjà visibles 
en forme de trés petits points translucides, mais leur accrois- 
sement se fait assez lentement. Aprés trois semaines, les co- 
lonies ont atteint le diamétre de cinq à huit millimétres; de 
méme que dans la culture précédente, elles ne se manifestent 
que par une tache mate, incolore; à la lumière transmise, elles 
se montrent découpées en secteurs égaux par un certain nombre 
de cannelures radiées. Les bases des secteurs tendant à se 
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propager en dentelures ramifiees, les colonies ont pris, apres 
quelques mois, l’aspect de rosettes elegantes. (Pl. I, fig. 3). 

Le bouillon n'est pas troublé; il se fait un léger dépôt au 
fond du tube. 

On ne constate pas de développement sur gélatine. 

Pas de coagulation du lait. 

Au microscope, on trouve des bátonnets granuleux, droits 
ou courbés, fréquemment renflés à l'une ou aux deux extré 
mités. Les vieilles cultures. montrent de longs filaments rami- 
fies (Pl. III, fig. 1). La naissance de ramifications latérales 
se fait ici avec une encore plus grande netteté que dans la 
C. P., On en trouve déjà un certain nombre dans les cul- 
tures de vingt quatre heures. 


C. РУ. — En examinant les tubes d'apparence stérile ot 
étaient ensemencés les fragments du ganglion inguinal, j'ai 
trouvé, trois mois aprés l'ensemencement, la pousse de bacilles 
dans un seul tube, contenant le milieu à œuf. De cette cul- 
ture-origine, j'ai isolé un bâtonnet ayant les caractères sui- 
vants. 

Sur gélose, les colonies apparaissent aprés deux à quatre 
jours sous la forme de trés petites gouttes isolées. Comme 
dans les deux cultures précédentes, elles augmentent lentement, 
formant un voile diaphane à peine visible. La lumiére trans- 
mise permet d'y découvrir des secteurs de translucidité va- 
riante. (Pl. I, fig. 4). 

Du reste, mêmes caractères de culture que les C. P.M et 1v, 

Les bacilles de cette culture offrent un type de longueur 
réduite, rappelant de trés prés laspect des coques. Dans les 
vieilles cultures, on rencontre des formes allongées et rami- 
fiées, dont les terminaisons présentent des massues considé- 
rables. On rencontre aussi des éléments, constitués principale- 
ment par des massues et dont les bátonnets sont fort réduits. 
Il n'est pas rare que ces microbes germent en amas rayonnés, 
d'aspect actinomycosique (Pl. III, fig. 2). 


C. P. — La matière d'ensemencement, provenant du 
ganglion rétro-auriculaire, a été répartie sur une dizaine de 
milieux de culture; un seul de ces milieux a donné un déve- 
loppement microbien. 

Sur ce milieu, la gélose, J'ai constaté, au troisieme jour, la 
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matiére ensemencée bordée de 4 а 5 pointes blanches, progres- 
sant de plus en plus les jours suivants. 

Les éléments microbiens sont des bätonnets, dont les carac- 
teres de culture et de morphologie reproduisent absoluement 
ceux des bâtonnets de la С. Pi 

Sur la gélose, on a des colonies radiées, dont l'analogie avec 
celles de la C. P.! est frappante (Pl. I, fig. 5). 


C. P.Y". — Le ganglion sous-maxillaire droit, dont la ma- 
tiere dissociée servait à l'ensemencement de huit tubes, n'a 
fourni de pousse que dans un seul tube; les sept autres re- 
staient stériles. 

Au bout de quatre semaines, j'ai observé dans ce tube, con- 
tenant le milieu à œuf, quelques petits points blancs, déve- 
loppés tout à cóté du fragment ganglionnaire et composes de 
bacilles irréguliers. 

La présente culture ne donne rien sur gélose ordinaire, gé- 
lose glycérinée alcaline, gélose-ascite, sérum peptonise, gela- 
tine, pomme de terre ordinaire ou glycérinée. C'est là le seul 
de mes cultures ой la choix de milieu ait présenté quelque 
difficulté. 

Sur gélose glycérinée neutre, milieu qui convient bien pour 
ce spécimen, les cultures ne s'accusent guére qu'avant six à 
huit jours. A cette époque, on a de trés petites colonies, blan- 
ches au début, passant à l'ocrasé avec Гаре. Augmentant très 
lentement, elles se présentent, aprés trois mois, en plaques 
épaisses de 4 à 5 millimétres de diamétre, dont le centre s'est 
surélevé à former un bouton sphérique autour duquel s'étalent 
des lambeaux irréguliers, à structure ramifiée (Pl. II, fig. 1). 
En pigüre, le développement se manifeste dans la кеш 
de la piqüre plus tót quà la surface. 

Sur le milieu à œuf, j'ai obtenu, le long de la strie. des co- 
lonies punctiformes saillantes. 

En bouillon ordinaire, et spécialement en bouillon glycériné 
neutre, les bacilles poussent bien; ils s'y agglutinent en grains, 
donnant un dépót pulvurulent au fond du vase et s'attachant 
méme à la paroi du tube; le liquide reste clair. 

En culture anaérobie, les bacilles se développent dans des 
conditions semblables, mais le développement y est plus ra- 
pide. 

Reporté sur quel milieux que ce soit, ce microbe ne pous- 
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sait que très faiblement au cinquième passage; au sixième, la 
culture na pas réussi du tout. 

La microscopie révèle des bätonnets irregulierement courbés 
et de longuenr variable. Les formes trés longues, fragmentées, 
en massues et ramifiées sont fréquentes (Pl. III, fig. 3). 

C P. — Staphylocoques, dont la culture-origine s'est 
faite sur gélose et poussant abondamment sur les milieux ha- 
bituels. 

La gélatine est lentement liquéfiée et troublée. 

Il se produit une coagulation du lait. 


C. PIX. — Staphylocoques, dont la culture-origine s'est 
faite en bouillon glycériné: les caractères des cultures sont 
ceux des C. P." et СЄ. But, 


C. PX. — La culture-origine s'est faite en bouillon, où j'ai 
constaté, au cinquième jour, un léger sédiment autour du frag- 
ment ensemence. | 

Les caractères des cultures sont analogues à ceux des 
C. pan 1V et v. 

Sur gelose, il se forme des colonies très minces, divisées par 
un nombre d'incisions radiées en secteurs plus ou moins trans- 
lucides. En trois semaines, on а la rosette que présente la 
Pl. II, fig. 2 a. en trois mois la périphérie est devenue arbo- 
rescente (Pl. II, fig. 2 b). 

L'étude microscopique de cette culture révèle la présence de 
batonnets granuleux et de longueur variable, généralement 
groupés et inéme réunis en bouquets. Dans les vieilles cul- 
tures — et souvent méme dans les jeunes — on voit se pro- 
duire des éléments ramifiés à terminaisons renflées et quel- 
quefois bifurquées: par places, les ramifications se disposent 


en rosette (Pl. III. fig. 4). 


C. PN. — Culture-origine, de même que la précédente, 
développée en bouillon. 

Les conditions de culture cadrent avec celles de la culture 
précédente. Les colonies sur gélose présentent une grande res- 
semblance à celles des С. P.H 1v. Vet 5; on y reconnait la 
translucidite et la structure radiée (Pl. Il, fig. 3). 

Les éléments de cette culture présentent souvent un type 
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de longueur réduite, ressemblant presque à des coques. Ou 
bien — et cela s'observe surtout dans les vieilles cultures — 
la longueur peut en étre considérable. Les éléments courts et 
jeunes paraissent naitre autour des masses protoplasmiques, 
formées aux extrémités d'une bactérie mère, fait dont la fig. 
59, Pl. III. donne un exemple. 


C. Pai — Repartie sur 14 tubes, garnis de milieux dif- 
férents, la semence du ganglion épitrochléen n'a donné lieu au 
développement que d'une seule culture, qui se manifestait, au 
troisième jour, par un trouble du bouillon où avait été repor- 
tée la parcelle ganglionnaire. 

Ce microorganisme, ne poussant que difficilement et avec 
une vitalité trés restreinte lors des premiers passages sur la 
gélose, apres quelques repiquages se porte à merveille sur ce 
milieu. Il s'y forme des colonies élevées, dont la structure 
radiée rappelle d'une manière notable celle des C. P.! et C. P.V!, 
mais dont l'évolution est plus rapide (Pl. II. fig. 4). 

En bouillon ordinaire, glycériné et glycose, le développement 
est trés abondant: le liquide se trouble, il se forme un dépót 
floconneux et, à la surface, une pellicule fragile. 

Sur gélatine, on a à la surface une plaque blanchátre; rien 
dans le canal de piqüre. La gelée n'est pas liquéfiée. 

Le lait n'est pas coagulé. 

L'examen microscopique montre le microorganisme sous forme 
de bacilles trés fins, droits ou légèrement incurvés, présentant 
des grains fortement colorés aux deux extrémités. Les élé- 
ments peuvent étre isolés, mais généralement ils sont groupés 
et trés souvent disposés en palissade. Jamais je n'ai rencon- 
tré de formes ramifiées (Pl. III, fig. 6). 


* * 
ж 


On voit que jai isole, раг Ја mise en culture des ganglions 
lymphatiques, une douzaine d'échantillons microbiens. 

En me restreignant aux particularités morphologiques des 
éléments cultivés, je pourrais en établir les trois catégories sui- 
vantes: 

1° Les bátonnets diphtéroïdes, affectant la grande variété de 
formes à laquelle est sujet le bacille de la diphtérie. Je com- 
prends dans cette catégorie les C. Р. VI et ir; 
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2° Les formes ramifiées, caractérisées par la production 
de veritables ramifications latérales, ce qui les fait rapprocher 
des streptothricees (les C. BIL IV, V, VIL X et XI); 

3° Les staphylocoques, renfermant les C. P. VIN et IX, | 

En tenaut compte des particularites de culture, on arrivera 
à reconnaitre qu'il existe, dans chaque catégorie, des ressem- 
blances notables: | 

1° Les bátonnets diphtéroides forment, sur les milieux soli- 
des, des colonies opaques d'une structure radiée et troublent 
le bouillon; 

29 Les streptothricées forment, sur les milieux solides, des 
colonies translucides, quelque fois opaques, dont les bords pro- 
gressent en s'arborisant; en bouillon, elles produisent un sédi- 
ment sans troubler le liquide; 

3° Les staphylocoques se cultivent dans des conditions ana- 
logues à celles des staphylocoques blancs. 

Au point de vue de coloration, les échantillons décrits ci- 
dessus présentent trés peu de différence. Les couleurs basi- 
ques d'aniline teintent tous ces microbes, en donnant aux gra- 
nulations une nuance trés foncée. Dans les vieilles cultures 
on trouve des éléments qui prennent la couleur assez mal, 
alors que les terminaisons renflées la fixent avec intensité. 

La méthode de Gram ne décolore pas les microbes. 

Pour la C. PX” il faut faire une certaine réservation, car 
les éléments de cette culture ne se teintent qu'irréguliérement 
au bleu de méthyléne et une grande quantité d'entre eux ne 
prennent pas le Gram. On obtient ici les meilleurs résultats 
par la fuchsine phéniquée diluée et par la thionine phéniquée. 

Les microorganismes teintés ne résistent pas à l'action dé- 
colorante des acides minéraux et de l'alcool. Les bâtonnets 
de la C. P, examinés à ce point de vue lors du premier 
repiquage, constituaient toutefois une exception à cet égard: 
colorés à la fuchsine phéniquée à chaud pendant cinq minutes 
et placés, pendant une minute, dans l'acide nitrique à 5 pour 
100, ils n'étaient point décolorés. Dans les repiquages ulté- 
rieurs, cette acido-résistance ne s'est plus laissée constater. 

Les éléments de la C. P.Y, présentant une analogie com- 
plète avec ceux de la C. PI, n'ont malheureusement pas été 
examinés au point de vue de l'acido-résistance lors des premiers 
repiquages; dans les repiquages ultérieurs, les éléments de 
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cette culture se décolorent aussi facilement que cenx de tou- 
tes les autres. 


Lésions cutanées. 


La peau sterilisee minutieusement par le savon et l’alcool, 
des nodules lupoides ont été extirpés d'un orteil. J'ai prati- 
qué les ensemencements dans le bouillon, sur la gélose ordi- 
naire et glycérinée et sur le milieu à cuf. Etuve 37. Sur 
aucun des milieux je n'ai constaté de pousse, pas méme aprés 
plusieurs mois d'observation. 


Sang. 


A deux occasions, J'ai ensemencé, sur un grand nombre de 
milieux différents, du sang prélevé aseptiquement de la veine 
cubitale du sujet qui m'a fourni le ganglion rétro-auriculaire. 
A la première occasion, tous les milieux sont restés stériles. 
A la seconde, j'ai constaté dans un seul tube, contenant du 
bouillon, le développement d'un staphylocoque, qui gardait le 
Gram et qui formait, sur les milieux ordinaires, d'épaisses 
cultures roses. 


Parallélement aux recherches décrites ci-dessus j'ai fait, dans 
des conditions &bsolument analogues, l'ensemencement de trois 
ganglions, extirpés dans les régions sous-maxillaires de deux 
sujets scrofuleux et dont l'examen histologique montrait la 
nature tuberculeuse. Parmi ces trois séries d'ensemencements 
de.contróle, la premiere, sur les milieux à œuf, aboutit à la 
pousse de bacilles tuberculeux seuls, alors que les autres mi- 
lieux restaient stériles. Le deuxième et le troisième ganglion, 
provenant d'une seule et même malade, fournissaient, sur plu- 
sieurs milieux à œuf, des bacilles tuberculeux et, sur un nom- 
bre de milieux différents, des staphylocoques. 

Résultats. — Cinq ganglions lymphatiques, enlevés asepti- 
quement chez des sujets atteints du lupus pernio et des sar- 
coïdes cutanées et portés sur une série considérable de milieux 
nutritifs, ont fourni, au bout d’un laps de temps variable, des 
cultures sur onze de ces milieux. 
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De ces onze cultures-origines j'ai isolé douze cultures pures, 
dont les particularités morphologiques et culturales permettent 
d'établir une classification en bacilles diphtéroides, en strepto- 
thricées et en staphylocoques. 

Les essais de culture, faits à l'aide de lésions cutanées, sont 
demeurés négatifs. 

L'ensemencement du sang, provenant d'un sujet atteint du 
lupus pernio, a abouti au développement d'un staphylocoque. 

Les ensemencements de contróle, portant sur trois ganglions 
scrofuleux, ont donné des bacilles tuberculeux et des staphylo- 
coques. 


2. — Etude biologique. 


Vitalité ct résistance. — Le développement des microorga- 
nismes, isolés des ganglions granulomateux, s'est fait à 37, 
température qui semble la plus favorable. Les staphylocoques 
et les diphtéroides végétent abondamment méme a la tempé- 
rature de la chambre; les streptothrix, tout en gardant la vita- 
lite, ne se développent pas ou presque pas a cette température. 

Les cultures, mises en garde de la dessication, conservent 
leur vitalité trés longtemps. Dans les tubes fermés avec un 
bouchon paraffine, leur vie peut étre tres longue, une année, 
deux années, méme davantage. Ainsi J'ai trouvé les éléments 
des C. P! et V"! repiquables dans des cultures agées plus de 
deux ans; ceux de la C. P.!!! ont résisté plus de trois ans. 
La vitalité restreinte de la C. P." est décrite ci-dessus. 

La résistance à l'action de la chaleur est assez grande. 
Emulsionnés dans de l'eau physiologique et soumis à une cha- 
leur de 60° pendant 30 minutes, les échantillons diphtéroides 
et streptothricéens se sont développés en culture et cela méme 
aprés deux semaines de séjour dans la glaciére; l'acide phé- 
nique, additionné à 0,5 pour 100 aprés le chauffage, les fait 
cependant périr. 

L'antiformine, délayé à 10 pour 100, a solu apres une-deux 
heures d'étuve à 37, les éléments de toutes les cultures. 


Agglutination. — Des le début de mes recherches, J'ai con- 
staté que le sérum des malades n'agglutinait pas mes pre- 
mieres cultures. 
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Mes expériences ultérieures n'ont fait que confirmer ce ré- 
sultat. 

De jeunes cultures étaient émulsionnées dans de leau phy- 
siologique et l'émulsion ajoutée à une série de tubes contenant 
le sérum dilué en proportions mesurées; on avait ainsi des di- 
lutions à 1/2, 1/5, 1/10, 1/20, !/so, !/so ete. Le résultat était lu 
au bout de trois et de quatre heures d’etuve ä 37 et puis 
apres vingt-quatre heures de séjour a la température ordi- 
naire. 

Suivant cette technique, j'ai soumis mes cultures à l'action 
de chacun des quatre sérums des malades et à celle de sérum 
normal. 

Apres 3 à 4 heures. la C. P."! seule a été agglutinée 
jusqu'à 1160 et cela que l'on operät avec le sérum de la ma- 
lade méme, avec les sérums des trois autres malades ou bien 
— avec les sérums de sujets sains. Aucun des sérums n'a 
eu, aprés 3 ou 4 heures, une action agglutinante sur les aut- 
res cultures, que celles-ci fussent provenues du méme malade 
que le sérum ou des autres malades. 

Aprés 24 heures, la réaction agglutinante a aussi fait dé- 
faut sauf pour la C. Р.!, qui a été agglutinée à !/» par les 
sérums des observations I et Il et pour la C."!, agglutinée 
au méme taux que la C. P.! par les sérums des observations 
I et IIl. ` 

Toutes les cultures, exceptée la C. P.Y", étaient inagglu- 
tinables par les sérums normaux. 


Méthode de Bordet-Gengou. — Peu satisfait des résultats 
obtenus par la réaction d’agglutination, j'ai pensé que la mé- 
thode de fixation du complément pourrait peut-être apporter 
un nouveau point de vue. 

La technique que j'ai pratiquée nest qu'une modification 
de celle de Wassermann pour la syphilis. 

J'ai commencé par titrer l'ambocepteur, en ajoutant une 
dose constante de complément (0,05) et de globules rouges de 
mouton à des doses graduellement décroissantes du sérum d'un 
lapin antimouton. 

Ensuite, j'ai cherché l'activité de l’antigene en l'ajou- 
tant, à doses décroissantes, au systéme hémolytique et en 
fixant la dose maxima permettant encore l'hémolyse. Pour 
la préparation de l’antigene j'ai émulsionné des cultures sur 
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gélose dans de l'eau physiologique; au bout d'une à deux se- 
maines d'étuve à 37°, au cours desquelles elle a été secouée à 
plusieurs reprises à l'aide d'un agitateur mécanique, cette 
émulsion a été chauffée à 60' pendant 30 minutes et addi- 
Donnée de l'acide phénique à 0,5 pour 100. 

Il restait à mesurer l'activité du complément. Dans une 
série de neuf tubes, en présence de neuf doses graduellement 
décroissantes de complément (0,045, 0,040 jusqu'à 0,005), j'ai 
mis la dose déterminée préalablement de l’antigene et, dans 
une seconde série de tubes renfermant lesdites doses du complé- 
ment, le sérum à éprouver (0.1). La dose minima de complé- 
ment, permettant l’hemolyse totale dans la première série, ad- 
ditionnée à la dose correspondante dans la seconde, indiquait 
la quantité de complément à faire intervenir dans les réac- 
tions définitives. 

En exécutant, après toutes ces précautions préliminaires, 
les réactions définitives, j'ai toujours usé de deux séries de 
tubes, renfermant les produits à doses égales. Dès que les 
tubes témoins ont présenté lhémolyse totale, les résultats ont 
été lus; aprés douze heures de séjour à la glaciére, une se- 
conde interprétation des résultats a eu lieu. 

De nombreuses recherches de contróle ont été exécutées à 
laide de sérums provenant de sujets sains ou atteints d'une 
maladie quelconque. 

L'avantage que j'avais en titrant l'activité du complément 
en présence de chaque sérum à éprouver — procédé servant 
à réduire an minimum la possibilité de complément excédant 
— s'est révélé par le fait que, aprés l'introduction de ce 
titrage, j'ai souvent réussi à démontrer la présence d’anticorps 
dans des sérums paraissant auparavant dépourvus de substan- 
ces antagonistes. 

En procédant de la manière exposée ci-dessus, j'ai exécuté 
plusieurs séries de réactions et les résultats, quoique variables, 
sont à mon avis d'un grand intérét, car les variations corre- 
spondent d'une maniére assez nette aux particularités sur les- 
quelles j'ai basé la classification de mes microorganismes. 

Ainsi, avec les staphylocoques les sérums des malades n'ont 
pas présenté une réaction de fixation. Certes, une fixation par- 
tielle s'est quelquefois produite, mais elle a toujours été mi- 
nime et s'est du reste observée méme avec certains sérums 
normaux. 
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A l'égard des échantillons diphtéroides, la réaction de fixa- 
tion m'a donné des résultats constamment positifs. J'ai donc 
constaté dans les sérums des malades la présence d'anticorps 
spécifiques aux C. PA, C. P.Y! et C. P.XU, alors que les sé- 
rums de sujets normaux et ceux de sujets atteints d'aut- 
res affections se sont montrés dénués de tels anticorps. En 
certains cas, les sérums témoins ont fourni une réaction po- 
sitive, mais 1l est à remarquer que cette réaction s'est tou- 
jours effectuée à un taux inférieur à celui que j'ai constaté 
chez les malades et que le résultat faiblement positif à d'aut- 
res occasions fut trouvé négatif. 

La réaction de fixation, effectuée à l'aide des cultures que 
jai réunies sous le nom de streptothricces, s'est également mon- 
tree positive. Il convient cependant de faire à ce sujet la re- 
marque que j'ai obtenu les meilleurs résultats en examinant 
le sérum du sujet don avaient été isolés les microbes servant 
d'antigéne: la C. P.*! p. ex. donnait avec le sérum de l'ob- 
servation I une fixation maximale, alors qu'en employant les 
sérums des observations II et III, j'ai eu une réaction néga- 
tive; en prenant comme antigene la C. P.*, j'ai obtenu une 
réaction positive avec le sérum de l'observation I, mais néga- 
tive avec le sérum de l'observation III. Il semble donc que 
la sensibilisatrice vis à vis d'une culture ne se rencontrat de 
facon pour ainsi dire constante que dans le sérum du sujet 
qui avait fourni cette culture. 

En résumé, il résulte des recherches précédentes qu'à l'égard 
des microbes obtenus par la mise en culture des ganglions 
lymphatiques, le sérum des malades n'est pas doué de pro- 
priétés agglutinantes bien nettes, mais que ce sérum possede 
une action anti-complémentaire manifeste à l'égard des types 
diphtéroides et streptothricéens de ces microbes. 


Immunisation. — J'ai préparé neuf sérums immuns en in- 
jectant, à 2—3 jours d'intervalle, des cultures, poussées sur gé- 
lose inclinée ordinaire (ou glycérinée: C. P.Y") et émulsion- 
nées à l'eau physiologique, dans le sang d'une chévre et de 
huit lapins. 

Pour l'immunisation de la chévre, laquelle a été effectuée à 
laide de la C. P.!, j'ai usé de 1, 2, 4 jusqu'à 100 cultures; 
pour celle des lapins je n'ai dans aucun cas dépassé 20 cul- 
tures. 
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Sept à huit jours aprés la dernière injection. les animaux 
ont été saignés. 

Pour apprécier lagglutinabilité de mes cultures, je les ai 
fait défiler devant chaque sérum immun, en me servant de 
cultures développées sur les mémes milieux que les cultures 
immunisatrices. 

Les données qui se rapportent à cette série d'expériences 
sont résumées dans le tableau page 59. 

On voit que le S. I! agglutine la C. Р.\! au méme de- 
gré que sa propre culture, la C. P.', fait qui s'accorde bien 
avec les ressemblances de ces deux cultures et qui rend pres- 
que absolue lidée de leur identité. L'action agglutinante du 
S. I! à l'égard de la C. P.X" étant assez réduite, je ne 
veux pas me prononcer à quel point elle est à considérer comme 
un caractere de groupe. 

Le S. 1." agglutine, sauf Ja C. Din les C. Pr et 1X, 
ce qui s'explique facilement par le fait que ces trois cultures 
sont des staphvlocoques. 

Du reste, chaque sérum agglutine avec une énergie plus ou 
moins extreme la culture, utilisée pour l'immunisation, alors 
quil présente une inactivité presque absolue à l'égard des aut- 
res. Dans les cas exceptionnels ой une culture se montre ag- 
glutinable par un sérum non homologue, l'agglutination n'est 
pas d'un taux suffisant pour permettre des conclusions. 

La réaction d'agglutination, refaite avec des cultures déve- 
loppées depuis plusieurs générations sur gélose-ascite, s'est re- 
produite à des taux identiques à ceux cités ci-dessus. Il 
semble donc qu'on puisse considérer comme nulle l'influence 
quexerce la composition du milieu sur l'agglutinabilité des 
microorganismes. 

J'ai éprouvé le sérum immun [| sur les C. Ри et Y! non 
seulement au point de vue agglutinant, mais &ussi au point 
de vue fixateur, en employant le sérum en doses de 0,1, 0,05, 
0,025, 0,01 et 0,005. La quantité minima de sérum, encore 
capable de fixer totalement le complément, était de 0,01, la 
quantité de 0,005 n'empéchant qwincomplétement l'hémolyse. 

Résultats. — les sérums immuns, comme le montrent la ré- 
action d'agglutination et celle de Bordet-Gengou, contiennent 
une quantité considérable d'anticorps, qui — sauf dans deux 
des sérums -— sont spécifiques pour la culture, utilisée pour 
l'immunisation. 
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Les tentatives de provoquer, а l’aide de microbes émulsion- 
nés et tués par chauffage à 60° pendant 30 minutes, une cuti- 
reaction et une intra-dermo-reaction sont toutes restées néga- 
tives, quels que fussent les microbes utilisés. П est vrai que 
quelque fois il s'est produit une zone inflammatoire autour 
du point d'inoculation, mais cette réaction ne s'est pas repro- 
duite quand l'épreuve a été réitérée. Avec l'émulsion de la 
C. P.X" j'ai obtenu, chez deux des malades, une intra-dermo- 
réaction trés notable, mais l'émulsion utilisée a provoqué une 
réaction égale chez trois sujets sains. 


Vaccinothérapie. — Dans un but thérapeutique, j'ai inoculé 
sous-cutanément, chez la malade de l'observation III, des émul- 
sions de la C. P." et de la C. Bt par intervalles de · 
deux à dix jours et à doses de 1.50, ?/& etc. danse de culture 
jusquà deux anses. Au cours de ce traitement, il ne s'est 
produit aucune élévation thermique ni d'autres phénoménes 
généraux; on n'a constaté non plus une modification des lé- 
sions cutanées. 


Serotherapie. — Dans le méme but j'ai utilisé le serum im- 
mun I chez les malades des observations II, III et IV. Le 
sérum a été donné en injections sous-cutanées, à dose de 20 
centimètres cubes, répétée après trois jours. Les lésions cu- 
tanées n'ont été influencées d'aucune maniére. 


3. — Etude expérimentale. 


J'ai pratiqué de nombreuses inoculations à divers animaux 
avec les cultures, emulsionnées en solution physiologique, sans 
que la reproduction expérimentale du :lymphogranulome bé- 
.nin» ne m'ait jamais réussi. 

Inoculations aux singes. — Le 6 aoüt 1914, j'ai inoculé dans 
le péritoine d'un macaque deux cultures de la C. PI pous- 
sees sur gélose et agées de 48 heures. | 

On n'a rien noté d'anormal dans l'état de santé de l'animal 
qu'au bout de deux mois, époque ой il paraissait faible aux 
jambes de derrière qu'il évitait d'employer en grimpant. Le 
7 octobre, les jambes de derriére pendaient paralytiques et 
une incontinence de l'urine s'était produite. Méme état jusqu'au 
1 novembre, où je l'ai sacrifié. 


RECHERCHES SUR LE LUPUS PERNIO 61 


Depuis quinze jours avant la mort, l’animal manifestait a 
la face interne de la jambe droite, au-dessous du genou, cing 
& six plaques rosées, faisant une légére saillie et infiltrant 
profondement le derme et l'hypoderme; le volume variait de 
celui d'un pois à celui d'une féve. Au point de vue histolo- 
gique ces lésions étaient essentiellement constituées par des 
cellules lymphoides et des leucocytes polynucléaires, groupés 
soit en trainées périvasculaires, soit en masses compactes; 
nulle part on ne constate les foyers tuberculoides caractérisant 
les sarcoides cutanées. 

L'autopsie a révélé Ja présence d'une tuberculose caséeuse 
des ganglions sous-maxillaires, axillaires et inguinaux, des 
ganglions thoracaux et abdominaux ainsi que de la rate et du 
foie. L'examen histologique a montré des lésions tuberculeuses 
avec des bacilles typiques. Six cobayes inoculés avec les tis- 
sus pathologiques ont succombé tuberculeux. 

Une trentaine d'ensemencements, pratiqués avec des frag- 
ments des organes malades sur des milieux différents, ont 
donné une pousse abondante de staphylocoques; sur aucun mi- 
lieu on n'& constaté des microorganismes qui ont pu étre iden- 
tifés aux microorganismes inocules. 

Le 7 aoüt 1914, j'ai pratiqué à un babouin une injection 
intraveineuse de quatre cultures de la C. BI. dont deux 
étaient agées de quinze et les autres deux de deux jours. 

Le singe, s'étant porté parfaitement pendant un mois, pré- 
sentait au commencement de septembre une faiblesse notable 
dans les bras et les jambes. "Toutefois, &u bout de quelques 
jours, il était complétement rétabli. 

Six semaines aprés l'inoculation, des ensemencements ont 
été faits avec du sang, pris dans une veine de l'une des jam- 
bes; sur un certain nombre des milieux de cultures des sta- 
phylocoques se sont développés, mais nulle part des microor- 
ganismes semblables aux microorganismes inoculés. 

Sacrifié cinq mois aprés l'inoculation, l'animal présentait à 
lautopsie une tuberculose des ganglions mésentériaux et rétro- 
péritoneaux et une tuberculose caverneuse dans le poumon 
droit, diagnostic que confirmaient l'examen histologique et l'in- 
oculation des produits pathologiques à cinq cobayes, qui ont 
tous été tuberculisés. 

L'ensemencement des tissus morbides sur un grand nombre 
de milieux nutritifs donnait des staphylocoques dans presque 
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tous les tubes. Nulle part on n'a trouvé des éléments rappel- 
lant ceux des cultures inoculees. 

Le 8 août 1914, une culture de la C. PT, agée de deux 
jours, a été inoculée sous la peau d'un macaque. Ап bout de 
З mois !/з, aprés quelques semaines de faiblesse, l'animal est 
trouvé mort dans la cage. A l'autopsie on constatait une tu- 
berculose mésentériale et pulmonaire, vérifiée par l'examen 
histologique et l'expérimentation à trois cobayes. L'ensemen- 
cement fait avec les lésions viscérales a donné la pousse de 
staphylocoques sur tous les milieux nutritifs. 

Inoculations aux cobayes. — Quinze cobayes ont reçu, les 
uns dans le péritoine, les autres sous la peau, d'assez grandes 
quantités des C. P.!, 1, 1, Уп et Xu, Six des cobayes ont été 
inoculés à trois reprises différentes. 

Chez aucun animal, l'injection n'a provoqué des signes mor- 
bides. | 

Dix des cobayes ont succombés à la suite d'un laps de temps 
variant de 2 mois !/s à 21 mois. Dans trois de ces cobayes 
aucune alteration, macroscopique ou microscopique, n'était vi- 
sible à l'autopsie; dans deux j'ai constaté une péritonite séro- 
fibrineuse et dans les cinq autres des pneumonies. 

Sacrifiés 2 à 3 ans aprés l'inoculation, les cinq cobayes qui 
restaient en vie ne presentaient aucunes modifications appré- 
ciables. 

Dans sept cas, jai pratiqué des ensemencements avec les 
organes viscéraux et les ganglions lymphatiques. Dans cinq 
de ces cas la semence a donné des cultures, dont les éléments 
— qui n'étaient pas acido-résistants — différaient des élé- 
ments inoculés au point de vue microscopie et cultural et ne 
se laissaient pas agglutiner par les sérums des animaux im- 
munisés. 

Inoculations aux souris blanches. — Une dizaine de souris 
blanches, dans ces derniers mois, ont été inoculées dans le 
péritoine. avec les microorganismes diphtéroides et streptothri- 
céens. Les résultats sont jusqu'ici négatifs. | 

Résultats. — Les microorganismes, obtenus par le procédé 
de culture. ont été absolument inoffensifs pour les singes et 
les cobayes au point de vue du lymphogranulome bénin. 

Aucun des microorganismes inoculés n'a pu être retrouvé 
dans les organes modifiés ou normaux des animaux d’experi- 
ence. 


c 
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4. Etude histo-bactériologique. 


La coloration de nombreuses coupes par les divers procédés 
usuels n’a décélé aucun élément parasitaire, si ce n'est une 
espece de corpuscules particuliers qui constituent des inclu- 
sions nullement rares dans les cellules géantes. 

Ces corpuscules varient considérablement comme dimensions 
et configurations. Les plus petits que j'ai observés sont du 
volume d'un leucocyte et de forme arrondie ou ovalaire. A 
ce stade, ils sont approchés de l'un des poles de la.cellule 
géante, isolés ou deux ensemble et paraissent entourés d'une 
membrane dont les deux contours se colorent fortement au 
bleu polychrome, à la thionine phéniquée et à certaines autres 
couleurs, alors que le reste du corpuscule se fait remarquer 
par une réfringence plus ou moins notable (Pl. IV, fig. 1). 

Au fur et à mesure que ces corpuscules augmentent de vo- 
lume, ils s'approchent du centre des cellules géantes. En méme 
temps la structure se modifie en tant que le double contour 
de l'enveloppe parait moins visible ou s'efface tout à fait et 
que la formation semble composée d'un certain nombre de la- 
melles concentriques. Il n'est pas rare de constater que le 
corpuscule se prolonge en un bouton saillant (Pl. IV. fig. 2). 
La configuration continue d'étre arrondie ou allongée ou bien 
elle est, à ce stade, trés souvent polycyclique, circonstance qui 
s'est probablement produite par l'accolement de deux ou plu- 
sieurs individus et qui fait rappeller la forme d'un haltére 
ou d'une feuille de tréfle. 

C'est dans les ganglions lymphatiques et spécialement dans 
les amygdales — organes où abondent les foyers tuberculo- 
ides — que j'ai trouvé ces formations curieuses. En général, 
elles se rencontrent à l'intérieur de cellules géantes, qui di- 
minuent de netteté et de colorabilité selon que les inclusions 
augmentent de volume. 

Il existe parmi les corpuscules certains spécimens qui, at- 
teignant un volume considérable. remplissent et enfin rompent 
la cellule géante, de maniere à former une saillie plus ou 
moins proéminente. 

En certaines endroits, les corpuscules paraissent siéger méme 
dans les espaces intercellulaires. cas oü il n'est pas rare de 
constater, tout à côté. les débris d'une cellule géante plus ou 
moins perceptibles. 
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Comme ces corpuscules n’indiquaient aucune ressemblance 
aux éléments que m'avait permis de constater la microscopie 
préliminaire de mes cultures, il dura longtemps avant que 
jaie eu lidée de les rattacher aux éléments obtenus par la 
culture. Poursuivant l'étude sur la morphologie de ces élé- 
ments, je n'ai pu laisser d'observer l'analogie parfaite existant 
entre certaines inclusions cellulaires et les. renflements en mas- 
sue, trouvés dans les vieilles cultures des streptothricées, ana- 
logie qui, à mon avis, rend trés suspecte l'origine streptothri- 
céenne des corpuscules décrits. 

Les différences de dimension ne sauraient discréditer cette 
opinion, car il est généralement connu que les formes de cer- 
tains organismes en culture different notablement de leurs 
formes parasitaires. 

Résultats. — L'examen microscopique des tissus pathologi- 
ques est resté négatif à l'égard des staphylocoques et des 
microorganismes diphtéroides, obtenus par la culture. 

En ce qui concerne les formes streptothricéennes, la res- 
semblance de leurs renflements en massue avec certains cor- 
puscules rencontrés dans les tissus est telle qu'on ne peut 
s'empécher d'admettre pour eux une origine identique. 


Discussion. 


En obtenant, à lépoque des premiers ensemencements, des 
cultures à éléments différents, je me croyais en présence d'un 
microorganisme pléomorphique, dont le róle pathogéne me pa- 
raissait tout naturel. 

Au fur et à mesure que je dénombrais des individus micro- 
biens, j'ai dû soupconner que j'avais affaire à toute une série 
de catégories différentes. Une fois isolé, un microorganisme 
conservait pendant des années ses particularités morphologiques 
et culturales, qui d'une manière plus ou moins notable le di- 
stingait de la plupart des autres. 

De prime abord, il paraissait trés facile de ranger dans un 
méme groupe les staphylocoques, dont les caractéres morpho- 
logiques et biochimiques me les ont fait considérer comme des 
microorganismes tout banaux, soit des staphylocoques blancs, 
(les C. Р.п, Уш et х), 

Restaient alors neuf cultures, que j'ai réunies dans les deux 
groupes: batonnets diphtéroides et streptothricées. 


\ 
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Vu les analogies morphologiques et culturales, je n'ai pas 
hésité au debut A rapporter les échantillons de chacun de ces 
deux groupes A une seule et méme catégorie. Mais grace a 
l'étude biologique, je ne tardais pas à constater qu il était im- 
possible de maintenir lidée d'une telle unité. L'examen effec- 
tué à laide des sérums immuns me forca par contre à faire 
une subdivision: dans le groupe des diphtéroides en deux ca- 
tegories, dont l'une était représentée par la C. P. et vi, 
qui semblaient absolument identiques, et la seconde par la 
C. Pai: dans le groupe des streptothricées il fallait établir 
autant de catégories que renfermait le groupe des échantil- 
Jons, soit six (les C. P.!!, 1v, V, VH, X et XI), 

Etonné de trouver que dans le groupe des streptothricées 
certains échantillons, montrant entre eux une analogie pronon- 
cée, ne se laissaient pas identifier par les recherches faites à 
laide des sérums immuns, j'ai eu l'idée qu'il s'agissait peut- 
étre d'une individualisation artificielle, due aux repiquages réi- 
térés sur gélose. 

La recherche de la réaction d'agglutination, effectuée der- 
nièrement à l'aide de cultures sur gélose-ascite, ne vient ce- 
pendant pas à l'appui de l'idée de variétés artificielles, créées 
par une période trés prolongée de culture sur gélose ordinaire. 
Du moins, les essais de leur faire acquérir des caractéres bio- 
logiques nouveaux par le changement de la composition du 
milieu de culture ont tous échoué: aucune modification ne se 
laissait pas constater au point de vue de l'agglutination chez 
la »nouvelle variété», développée sur gélose-ascite. 

Cependant, quand-méme on se permettrait de réunir dans 
une seule espéce tous les échantillons streptothricéens et qu'on 
réserverait une place à part aux staphylocoques — qui sont 
peut-étre des résidus d'infections occasionnelles — on ne par- 
vient pourtant pas à une unité à l'égard des microbes isolés. 
Et c'est la pluralité — ou bien la dualité — des diphtéroi- 
des et des streptothricées, qui m'a fait douter de limportance 
étiologique de ces microbes. 

Les tentatives auxquelles ont été soumis les échantillons ne 
permettent non plus d'attribuer une place à part à aucun 
d'eux, que ces tentatives aient été de'nature expérimentale, 
biologique ou histologique. 

Or, l'erpérimentation aux cobayes n'a donné que des échecs, 
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les animaux étant restés intacts ou bien la mort étant causée 
par des maladies qui n'ont pu étre imputées aux inoculations. 

Aussi n’di-je pas réussi, à l’aide de mes cultures, à com- 
muniquer aux singes le lymphogranulome bénin, en.tant que 
l'autopsie des animaux ne révélait que des lésions tuberculeu- 
ses caractéristiques. La tuberculose spontanée des singes tenus 
en cage étant un phénomène des plus ordinaires, ce serait une 
erreur compléte d'admettre une transformation des microbes 
inoculés, par laquelle ils auraient acquis des propriétés acido- 
résistantes ou, en d'autres termes, seraient devenus des bacil- 
les tuberculeux classiques. Je ne saurais trancher la question 
à savoir à quel point les lésions cutanées qui apparaissaient 
au niveau de la jambe droite d'un des singes ont affaire aux 
microorganismes inoculés. Le plus disposé à diagnostiquer 
ces lésions comme un érythéme induré, je voudrais les mettre 
en relation avec la tuberculose viscérale. Quoiqu’il en soit, 
la structure histologique ne permet pas de parler d'une repro- 
duction expérimentale des sarcoides cutanées ou du lupus per- 
nio. 
L'avenir montrera si je réussirai mieux avec l'expérimenta- 
tion sur les souris blanches. 

Comme les rétro-cultures pratiquées au moyen des organes 
des animaux d'expérience n'ont pas fourni la pousse de micro- 
bes qui ont été possibles à identifier avec les microbes inocules, 
on se trouve méme dépourvu de la preuve que ceux-ci aient 
persisté en vie dans l'organisme animal. 

A l'égard de l'eramen biologique, il n'a pas manqué un cer- 
tain nombre d’indices positifs, tels que la cuti-réaction, la ré- 
action d'agglutination et celle de fixation, mais aucun de ces 
indices ne permet, à mon avis, de faire des conclusions étio- 
logiques. 

D'abord, la cuti-réaction n'a été positive dans aucun cas ou 
elle ne lait été chez les sujets sains. Donc, l'émulsion in- 
jectée a probablement agi par la concentration seule. 

Il en est de meme de la réaction d'agglutination. Certes. 
la C. P.Y"! s'est laissée agglutiner Jusqu'à '/160 avec les sé- 
rums des quatre malades, mais on a obtenu le méme taux ag- 
glutinatif avec les sérums des sujets sains. 

La réaction de fixation, par contre, présente des conditions 
opposées. Les staphvlocoques, il est vrai, ne fixaient pas le 
complément: évidemment, ils n'ont pas donné naissance à des 
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anticorps. Mais les autres organismes, les diphtéroides aussi 
bien que les streptothrix, ont donné une fixation positive et. 
en général, fortement positive; les épreuves témoins, pratiquées 
avec les sérums de sujets sains ou atteints d’autres maladies, 
ont été ou négatives ou moins positives que les épreuves pra- 
tiquées avec les sérums des malades. Il est donc indéniable 
que ces microorganismes ont fait produire, dans le sang des 
sujets porteurs, des substances antagonistes. 

Cette fixation, qui tout d'abord m'a fait croire à la patho- 
génité de telle espéce, comment doit-on l'interpréter? 

Il serait oiseux, à cause de la fixation seule, d'attribuer à 
tel ou tel microorganisme un róle dans l'étiologie du lympho- 
granulome bénin. П va sans dire que cette réaction, tout en 
nous forcant à considérer que l'organisme a été sujet à l'in- 
fluence de telle infection, ne peut éclaircir la question à savoir 
si, au point de vue du lymphogranulome, cette infection est 
de nature pathogéne ou bien saprophytique. 

Reste cependant indiscutable l'influence exercée par les mi- 
croorganismes sur les sujets porteurs. 

Certaines réserves faites, on pourrait invoquer à l'appui de 
l'existance d'une telle influence les données histologiques dé- 
erites ci-dessus. Car, en cas que mon hypothese sur l'origine 
des inclusions cellulaires soit exacte et qu'elles représentent 
la portion renflée des streptothricées, il ressort à l'évidence que 
celles-ci ont amené une réaction cellulaire. Il est donc tout 
naturel qu'elles fixent le complément avec le sérum du sujet 
qu'elles infectent. 

Or, l'histologie montre encore d'avantage. En étudiant un 
grand nombre de préparations microscopiques, on ne peut man- 
quer d'apercevoir que les cellules géantes, renfermant les cor- 
puscules sporoides, se trouvent souvent isolées et parsemées 
comme par hasard dans le tissu examiné. Un fait beaucoup 
moins fréquent, mais tout de méme observé, est que les cellu- 
les géantes bordent ou centrent les amas épithélioides qui 
constituent la réaction anti-bacillaire spécifique. Donc, si les 
inclusions cellulaires dérivent des streptothricées, étudiées en 
culture, leur disposition dans le tissu morbide, au lieu de 
plaider en faveur de la pathogénité de l'infection streptothri- 
céenne, vient plutót à l'appui de l'hypothése saprophytique. 

En réalité, aussi l'étude de la littérature dermatologique 
pourrait nous faire croire à l'insignifiance pathogénique des 
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corpuscules en question, en tant qu'on y trouve toute une 
série d'affections différentes dans lesquelles on a constaté leur 
présence, telles le lupus vulgaire et d'autres formes de tuber- 
culose cutanée, la maladie de Sart, la lépre, ainsi que les adé- 
nopathies tuberculeuses. | 

Dans son exposé sur les cellules géantes lupiques, Lang dé- 
crit des corps à lamelles concentriques. analogues, selon cet 
auteur, aux corps amylacés de Hassal. 

Ssudakewitsch, étudiant une lésion cutanée de la maladie 
de Sart (la Pascha-churda), trouvait, inclus dans des cellules 
géantes, des corps similaires, qu'il croyait étre des fibres éla- 
stiques dégénérées, car il voyait, dans certaines préparations. 
que les corps se trouvaient en continuité avec une fibre éla- 
stique. Dans un autre cas — de lupus — Ssudakewitsch con- 
statait des formations intracellulaires analogues, qu'il inter- 
prétait aussi comme les produits de fibres élastiques modifiées. 

La méme opinion a été admise par Rona, qui constatait des 

corps analogues dans des cas de lupus et de lépre, et, plus 
tard, par Lombardo, qui faisait la méme observation au sujet 
du lupus vulgaire, de la tuberculose verruqueuse, des gommes 
scrofuleuses, de l'érythéme induré et des adénites tuberculeu- 
ses. 
Avant les recherches de Lombardo, Pelagatti avait déjà en- 
visagé cette question à un nouveau point de vue. Se basant 
sur l'examen histo-chimique d'un cas de lupus vulgaire ulcéré, 
cet auteur dénie l'identité des corpuscules avec les corps de 
Hassal; aussi refuse-t-il à croire qu'ils aient rien à faire avec 
les fibres élastiques. Il les considére appartenir à un hypho- 
mycéte qui, à travers la partie ulcérée, a pénétré dans le tissu 
lupique, mais qui manque d'action pathogene. 
. Ume opinion analogue à celle de Pelagatti fut admise par 
Gilehrist et Stokes, qui constataient dans la peau lupique et 
dans les adénites cervicales d'une négresse »un grand nombre 
de corpuscules refringents, siégeant le plus souvent dans les 
cellules géantes: et qui paraissaient constituer des éléments 
organisés, peut-être des parasites spéciaux, associés à la tu- 
bereulose. L'examen de ces auteurs est d'intérêt en tant que 
les corpuscules se retrouvaient dans les lésions expérimentales, 
obtenues sur un cobaye et un chien. 

La genése des corpuscules était mise en suspens par Bowen, 
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dont la malade présentait, sur le pouce et à la face, des lésions 
d'apparence lupique, mais de nature indéterminée. 

Il semble s’agir de corps du méme genre dans un cas de 
sarcoides sous-cutanées, observé par Gangitano. Malgré l'in- 
succès des cultures et de l'expérimentation aux animaux, Gan- 
gitano attribue, pour son cas, une valeur étiologique à сех 
corps. 

Etant donnée la présence de ces formations dans les affec- 
tions les plus diverses, on est autorisé A se demander s’il ne 
s'agit pas de microorganismes qui s'associent à certaines in- 
fections et qui ne sont que de simples saprophytes. « Il faut 
pourtant se garder de baser sur ce fait une opinion trop af- 
firmative, car l'unité génétique des formations est loin d'étre 
déterminée. Quand-méme, à mon avis, elles proviennent en 
général de streptothricées, il serait possible que d'autres orga- 
nismes, peut-étre méme des fibres élastiques et divers éléments, 
renfermés dans des cellules géantes, ainsi que des parties néc- 
rotiques de celles-ci pussent aboutir à des formes lamelleuses 
similaires. 

Je erois donc que, à un stade avancé, ces formations peu- 
vent étre diversement interprétées, alors que les petites, ar- 
rondies et à double contour sont la production des hyphes 
gonflés d'organismes streptothricéens qui ne semblent jouer 
aucun rôle pathogène.  : 

En résumé, je dirai enfin que, à ce moment, les examens 
expérimentaux, biologiques et histologiques ne me permettent 
pas d'attribuer aux microorganismes obtenus par la culture 
une importance dans l'étiologie du lupus pernio et des sar- 
coïdes cutanées. 


Dans ces circonstances, la nécessité s'impose de nous deman- 
der comment il faut expliquer la présence de microorganismes 
inoffensifs dans les tissus examinés. 

Cette question, sans doute, se rattache intimement N celle 
de l'importance de microorganismes semblables dans toute une 
serie d'infections chroniques, telles la lépre, la paralysie gé- 
nérale, la maladie de Hodgkin, les affections rhumatismales 
et d'autres. Il me semble donc intéressant de m’attarder un 
peu sur la bactériologie de ces affections. 
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La plupart des auteurs qui ont tenté de cultiver le bacille 
de la lepre, ont observé la pullulation de microorganismes, ap- 
partenant aux groupes des diphtéroides et des streptothricées. 
Toutefois on n'est pas parvenu à un accord définitif au sujet 
du role de ces microorganismes, vu l'incertitude, s'ils consti- 
tuent une forme non acido-résistante du bacille de la lépreou 
bien des saprophytes inoffensifs. 

Un auteur tout spécialement convaincu de l’importance pa- 
thogene de ces microorganismes est Kedrowski, qui est d’avis 
que le bacille lepreux classique ne représente qu’un stade dans 
le développement d’un organisme actinomycoide. Kedrowski 
pretend avoir demontre, au moyen d’inoculations experimen- 
tales, une transformation des diphteroides non acido-resistants, 
obtenus de tissus lepreux, en bacilles acido-resistants qui res- 
semblaient parfaitement aux bacilles de la lépre. Bayon, 
ayant aussi obtenu la pousse de streptothricees et de diphtero- 
ides et croyant à l'aide de passages par les animaux avoir 
constaté une mutation en formes acido-résistantes, adopte 
l'opinion de Kedrowski. De méme Reenstierna, qui dans son 
distingué travail sur la cultivabilité et la morphologie du ba- 
cille de la lèpre a présenté les plus intéressants résultats; 
s'appuyant sur ces résultats, Reenstierna insiste sur la pa- 
thogénité des microorganismes cultivés par lui et parvient à 
une opinion relative à la morphologie du bacille de la lepre 
analogue à celle de Kedrowski. Spronck croyait pouvoir af- 
tirmer le rapport avec la lèpre en signalant l'action aggluti- 
nante du sérum de lépreux sur le bacille diphtéroide qu'il a 
isolé et qui parait semblable à ceux de plusieurs autres expé- 
rimentateurs. 

Cependant, les objections contre cette maniére de voir n'ont 
pas manqué. Selon Campana, les cultures de Kedrowski ont 
été impures; comment peut-on parler de cultures pures:, se 
demande Campana, »quand elles présentent de telles differen- 
ces morphologiques et biologiques qu'il faut distinguer les ca- 
técories A, B. C ete? Meme Babes hésite à reconnaître les 
résultats de Kedrowski: avant cultivé des diphtéroides dans 
plusieurs cas de lépre, il ne pouvait pas les distinguer des 
diphteroides, trouves dans d’antres maladies. Harris et Wade 
isolaient de 45 lépreux des streptothriceés et 27 échantillons 
diphteroides non acido-resistants, mais les auteurs n'ont jamais 
уп ces microorganismes acquérir, par passages dans l'orga- 
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nisme animal, des propriétés acido-résistantes; ils supposent 
que Kedrowski a travaillé avec un mélange d'un bacille acido- 
résistant et d'un diphtéroide non acido-résistant. Scholz et 
Klingmüller, à l'aide d'examens sérologiques, n'ont pu soute- 
nir l'hypothese de la nature lépreuse des diphtéroides; le sé- 
rum de lépreux ne les agglutinait pas plus fortement que le 
sérum normal. 

Quand-méme on a réussi, au moyen d'inoculations aux ani- 
maux, à provoquer n'importe quelles lésions, la preuve expé- 
rimentale ne semble pas avoir été donnée d'une maniére irré- 
futable, quelque séduisants que soient les résultats de certains 
auteurs. 

L’hypothése de l'importance des diphtéroides dans l'étiolo- 
gie de la paralysie générale est bien abandonnée à jamais; car 
méme dans cette maladie ils ont figure. Robertson et d'aut- 
res expérimentateurs constataient, dans différents organes de 
sujets paralvtiques, des microorganismes de morphologie diph- 
téroide; et on prétendait méme avoir démontré, à l'aide d'ex- 
periences sur des lapins, limportance étiologique de ce »Ba- 
cillus paralyticans», Venait ensuite la découverte du trepo- 
neme päle dans les cerveaux paralytiques, organisme auquel 
personne, à mon escient, n'aura voulu attribuer un déguise- 
ment diphtéroide. 

Quant à la la maladie de Hodgkin, le |ymphogranulome ma- 
lin, plusieurs auteurs américains et hollandais ont exécuté des 
recherches bactériologiques, sans que les microorganismes cul- 
.tivés me semblent pouvoir prétendre à l'honneur d'étre l'agent 
de cette maladie. e 

Bunting et Yates, dans plusieurs cas de cette maladie, ont 
cultivé un batonnet en régle granuleux, à l'aide duquel ils au- 
raient provoqué cette maladie chez un macaque. Je tiens 
pourtant à faire la remarque que les particularités histologi- 
ques des lésions expérimentales ne me semblent pas prouver 
quil s'agissait là de l'affection de Hodgkin. 

Des recherches analogues ont été faites plus tard par Bil- 
lings et Rosenow, par de Negri et Mieremet et par Verploegh, 
Kehrer et v. Hoogenhuyze, qui cultivaient également des ba- 
tonnets granuleux, mélangés quelque fois de coques. Les ba- 
cilles des trois derniers auteurs auront résisté à l'influence 
de l'antiformine, mais on n'indique pas à quel degré; ceux de 
Negri et de Mieremet étaient presque tous détruits par l'an- 
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tiformine en solution а 12—15 pour 100 au bout de deux heu- 
res d’étuve. Tous ces auteurs, quoique les expériences effec- 
tuées sur des singes et sur d’autres animaux, aussi peu que 
les réactions biologiques ne rendissent pas possible l'argumen- 
tation de la spécificité, tendent à attribuer aux bacilles gra- 
nuleux une valeur pathogénique. L'effet favorable, provoqué 
selon Billings et Rosenow par la vaccinothérapie, paraít peu 
probante pour la raison qu'on se servait de la radiothérapie 
simultanément. 

Forssner, faisant des ensemencements avec le sang, les gang- 
lions et l’exsudat articulaire des malades, atteints d'affections 
rhumatismales, cultivait des -bacilles pléomorphiques:, qui revè- 
taient en général la forme diphtéroide. Au sujet du róle des 
bacilles, leur nature saprophytique semble indiscutable à Forss- 
ner dans un certain nombre de ses cas. On eomprend bien 
que l'auteur ait raisonné ainsi, car les ensemencements de con- 
tróle, pratiqués à l'aide du sang, lui donnaient la pousse de 
microorganismes tout à fait analogues chez un brightique, 
chez un diabétique et chez un cancéreux. D'autre part, Forss- 
ner n'exclut pas la possibilité que, dans certains cas, ses mi- 
croorganismes n'aient été pathogenes. 


Les résultats résumés ci-dessus, sont-ils de quelque intérét 
pour mon sujet? Peuvent-ils influer en quoi que ce soit sur 
linterprétation de ce qu'ont révélé mes recherches sur le lu- 
pus pernio et les sarcoides cutanées? 

Ce qui frappe tout d'abord, c'est l'abondance de microorga- 
nismes d’apparenca, différente, constatée dans chacune des ma- 
ladies étudiées. En ce qui concerne la lépre, le nombre des 
microorganismes décrits équivaut à peu prés à celui des au- 
teurs. Le plémorphisme, mentionné par les expérimentateurs 
de la maladie de Hodgkin, tient peut-étre à une symbiose 
d'espéces différentes; ainsi l'opinion, avancée par Billings et 
Rosenow, que les staphylocoques, se manifestant dans leurs 
cultures, dériveraient des bacilles granuleux me semble peu 
acceptable; vu les conditions, constatées dans mes cultures, il 
me semble fort admissible qu'ils n'ont été que des staphylo- 
coques banaux. Au sujet des affections rhumatismales, Forss- 
пег, quoiqu'il s'exprime en faveur d'un vrai pléomorphisme 
du virus, s'abstient de se prononcer d'une maniére absolue et 
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le juge peu probable que tous les échantillons cultivés appar- 
tiennent à la même espèce. 

L'unité des microorganismes, cultivés dans chacune des ma- 
ladies, peut donc avec raison être mise en question et un exa- 
men, fait à l'aide de serums immuns, aurait assurément dé- 
montré, comme dans mes cas, qu'on avait affaire à une multi- 
tude de microorganismes différents. 

On voit qu'ici il s'agit de conditions tout analogues à celles 
que j'ai indiquées à l'égard du lupus pernio et des sarcoides 
.cutanées et qui — il est inutile de le répéter — s'unissent 
mal à l'idée d'un róle étiologique. 

On pourrait étre encore plus affirmatif à ce sujet, si l'on 
réussissait à identifier entre eux les microorganismes isolés 
des maladies diverses. Car, en ce cas cette question serait 
tranchée en faveur de l'hypothése saprophytique. Il est vrai 
qu'il existe entre les bacilles, obtenus dans les affections citées 
ci-dessus, et ceux que j'ai cultivés de sérieuses ressemblances 
morphologiques et des particularités semblables dans l'aspect 
des cultures — la structure radiée et les contours arborisés, 
caractérisant mes cultures, se retrouvent selon plusieurs au- 
teurs méme an sujet de la lépre. Mais tant qu'on n'a pas 
usé du procédé d'agglutination à l'aide du sérum d'animaux 
immunisés, il est impossible d'étre affirmatif sur ce point. 
‘Les réflexions énoncées ci-dessus tendent donc à confirmer 
mon hypothése que les microorganismes cultivés par moi sont 
des saprophytes inoffensifs et n'ayant rien à faire avec l'étio- 
logie de l'affection dans les lésions de laquelle ils végétent. 


Si, par contre. lon appliquait sur mes cultures l'opinion 
contraire, avancée particulièrement pour les cultures de pro- 
duits lépreux et selon laquelle les formes diphtéroides et strep- 
tothricéennes seraient des stades de développement d'un micro- 
organisme actinomycoide, mes microorganismes devraient con- 
stituer les représentants d'un tel microorganisme, qu'on croi- 
rait alors se manifester sous beaucoup d'autres formes que 
celles trouvées par moi, peut-étre méme sous une forme vrai- 
ment acido-résistante. A ce moment, une supposition de ce 
genre ne me parait cependant pas soutenable 

On s'avancerait trop sur le terrain de l'hypothèse en met- 
tagt mes microorganismes en rapport avec le bacille tubercu- 
leux, ou quils soient issus d'un bacille tuberculeux ayant 
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perdu ва virulence ou bien que le bacille tuberculeux puisse 
provenir de ces formes. La tuberculose pulmonaire bénigne 
d'une de mes malades (observation I) ne constitue guere un 
appul suffisant pour permettre une telle supposition. 

Je m'abstiens aussi de me prononcer sur les liens de parenté 
qui pourraient exister entre mes bacilles et ceux, colorés par 
Duck dans les coupes histologiques de la muqueuse nasale 
d'un sujet atteint de sarcoides cutanées. Ces bacilles, présen- 
tant les réactions et l'aspect du bacille tuberculeux, sont con- 
sidérés par Beck comme l'agent étiologique de ses sarcoides. 
Toutefois, cette preuve est lóin d'étre fournie: il est vrai qu'un 
fragment de la muqueuse nasale, inoculée sous la peau d'un 
cobaye, provoqua une modification grumeleuse des ganglions 
régionales de lanimal, mais cette modification expérimen- 
tale était toute différente de celle des sarcoides cutanées. Du 
reste, on n'est pas autorisé à considérer la muqueuse nasale 
comme le siege de l'agent de la maladie, car — d'aprés ce 
que m'a révélé l'examen histologique — les modifications que 
présentent les muqueuses respiratoires des sujets atteints du 
lupus pernio et des sarcoides cutanées, sont tout à fait ana- 
logues à celles des catarrhes hypertrophiques banaux. On se 
demande — quoique Beck le dénie — s'il ne s'agissait pas, 
chez son sujet, du bacille du mucus nasal: (Karlinski), trouvé 
ehez des individus sains ou atteints de diverses affections. 


Résumé, 


L'ensemencement de ganglions lymphatiques provenant de 
sujets atteints du lupus pernio et des sarcoides cutanées a 
abouti à la pousse de staphylocoques, de microorganismes diph- 
teroides et streptothricéens. dont aucun n'a tenu Ја mesure 
pour un examen au point de vue étiologique. 

l,ubtention de microorganismes des types diphtéroides et 
streptothricéens est analogue à ce qui s'observe dans la lèpre 
et d'autres affections. où lon n'est pas fixé s'ils sont de 
simples saprophytes ou bien des représentants de l'agent de 
la maladie. 

Au sujet du lupus pernio et des sarcoides cutanées, la ques- 
tion de l'importance des microorganismes. obtenus par la cal- 
ture, pourrait étre envisagée aux deux mêmes points de vue. 
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sans qu'on possede ici le point fixe que constitue dans l'étio- 
logie de la lépre le bacille de Hansen. 

La recherche du bacille tuberculeux a donné un resultat ne- 
gatif. Si l'en rapproche ce fait de ce qu'ont fourni les exa- 
mens cliniques et histologiques et du résultat positif obtenu 
par la mise en culture de deux ganglions tuberculeux, on est 
en droit de supposer pour le ]ymphogranulome bénin un agent 
differant de celui de la tuberculose. 
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Explication des planches. 


Planche I. 


C. P.!. Cultures de 29 jours. G. = *,1. 
C. P.!". Cultures de 36 jours, dessinées à la lumiere 
transmise. G. = ?/1. 
C. PJY. a, culture de 22 jours. G. = * 1. 
b, culture de 3 mois. G. = */1. 
Dessinées à la lumiére transmise. 
C. P.Y. a, culture de 22 jours. G. sii 
b, culture de 3 mois. G. = 2/1. 
Dessinées à la lumiére transmise. 
C. P.V!. Cultures de 16 jours. G. = 7/1. 
Toutes les cultures ont poussé sur gélose ordinaire à 37. 


Planche II. 


C. PT, Cultures de 4 mois sur gélose glycérinée neutre. 
G. = 7/1. 
C. P.5. a, culture de 22 jours. G. — */1. 
b, culture de 3 mois !/2. б. --?.1. 
Dessinées à la lumiére transmise. 
C. PAT. Culture de 53 jours. G. = 71. Dessinée à la 
lumiére transmise. 
C. P.X, Cultures de 12 jours. G. = ?/ 
Les С. pA: X1 et 311. ont poussé sur sous ordinaire. 
Bacilles de la C. P.!, a, d'une culture agée de 24 heures, 
b, d'une culture agée d'un mois. 
Bacilles de la €. Р.1!!. a, d'une culture agée de 24 heures. 
b, d'une culture agée de 3 mois. 
Les bacilles des C. Р. et HI ont poussé sur gélose ordi- 
naire. G. = !" 1, Coloration d'après la méthode de Gram. 


Planche III. 


Bacilles de la C. P.W, d'une culture agée de 4 mois. 
Bacilles de la €. P.Y, d'une culture agée de 4 mois. 
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Baciles de la C. P.VH, d'une culture sur gélose glycérinée 

neutre, agée de 21 jours. 

Bacilles de la C. P.*, d'une culture agée de 4 mois. 

Bacilles de la C. P.X, d'une culture agée de 3 jours. 

Bacilles de la C. P.X!!, d'une culture agée de 24 heures. 

Les bacilles, ceux de la C. P.V!! exceptés, ont poussé sur 
gélose ordinaire. 

Les bacilles de la С. P.*" sont colorés par la fuchsine 
diluée, tous les autres d’après la méthode de Gram. 

G. — 1900/1, 


Planche IV. 


Corpuscules à double contour, situés au voisinage du pôle 
supérieur d'une cellule géante. Observation IV, amygdale 
droite, qui était remplie de foyers tuberculoïdes. G. = 
1000/1. 'Thionine phéniquée de Nicolle. 

Corpuscule, paraissant composé de lamelles concentriques 
et inclus dans une cellule géante en état necrobiotique. 
Du cóté droit le corpuscule se prolonge en un bouton pro- 
éminent. Méme provenance, grossissement et coloration 
que pour la fig. 1. 
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Mitteilung aus dem Bispebjerg-Hospital, Abt. B. Kopenhagen. 
(Direktor: Dr. VICTOR SCHEEL.) 


Der Wert der Wassermann-Reaktion für die 

interne Klinik sowie die syphilitischen Symp- 

tome bei Patienten mit positiver Wassermann- 
Reaktion. 


Von 


ARNE FABER, 


früherer ler Assistent. 


Seit Herbst 1913 haben wir in der medizinischen Abteil- 
ung des Bispebjerg Hospitals zu Kopenhagen systematisch 
die Patienten auf Wassermann-Reaktion geprüft. Es geschah 
dies von der Betrachtung aus, dass es mehr Bedeutung habe, 
einen Fingerzeig zu bekommen von der Ursache derjenigen 
Krankheitsfáll, deren syphilitischen Ursprung man sonst 
nicht vermuten, jedenfalls nicht beweisen konnte, als eine 
Bestätigung durch Wassermann-Reaktion von allgemein als 
syphilitisch anerkannten Krankheiten. Ausserdem würde man 
durch eine solche systematische Untersuchung Material zur 
Beurteilung des Wertes der Reaktion für die interne Klinik 
in verschiedenen Richtungen bekommen. Endlich kommt die 
Untersuchung dazu beitragen Aufklärung in der etwas um- 
gestrittene Frage von der Syphilisfrequenz in Kopenhagen zu 
gewähren. Wir verfügen jetzt über so viele Untersuchungen, 
dass man sich eine Meinung darüber bilden kann, wie viel 
Nutzen man von einer solchen systematischen Prüfung hat, 

1--152478. Nord. med. ark. 1916. Afd. II. Nr 18. 
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und wir halten es deswegen fiir angebracht die Resultate von 
den Jahren 1914 und 1915 zu veröffentlichen. 

Von Mitteilungen über ähnliche Untersuchungen habe ich 
in der Literatur folgende gefunden, die sich jedoch nicht in 
jeder Hinsicht mit der meinigen vergleichen lässt. 

Die Schwierigkeit beim Vergleich stammt zum Teil daher 
dass die Wassermann-Technik in den verschiedenen Ländern 
auch verschieden gewesen sein kann. In Dänemark lassen 
sich die Untersuchungen leicht miteinander vergleichen, da 
sämtliche Reaktionen im staatlichen Seruminstitut: ausge- 
führt werden. Vom Ausland ist bekannt (vergl. u. A. 
TREMBUR, SCHRÖTER und Busses Arbeiten), wie verschieden 
die Resultate sein können, wenn man die Blutproben des- 
selben Patienten den verschiedenen Diagnosestationen zu- 
sendet. 

ALBERT HoRNER!) untersuchte 500 Patienten und fand 87 
mit + Wassermann, von denen 18 sichere Zeichen von Sy- 
philis darboten (gewiss sind hier primäre und sekundäre 
Symptome gemeint). Im Material des Verfassers sind sowohl 
Typhus- wie Erysipelas-Patienten vorhanden, man findet aber 
keine Auskunft darüber, in welchem Stadium der Krankheit 
die Reaktion vorgenommen wurde (in febrilen Perioden 
u. S. wl 

TREMBURDE, SCHRÖTERS und Busses?) Statistik der Jenaer 
Klinik umfasst 1421 Untersuchungen bei 1264 Patienten. Es 
wurden 297 + Wassermann, d. h. 23% gefunden. (Die Ver- 
fasser haben alkoholischen Extrakt von fötalen syphilitischen 
Lebern, sowie als Komplement Meerschweinchenserum ge- 
braucht). Hierin ist das Material sämtlicher Abteilungen 
des Hospitales (Syphilisabt., Ohren- und Augenabt., sowohl 
Erwachsene als Kinder) mit einbegriffen. Ausserdem liegen 
sämtliche Gehirn- und Nervenpatienten in medicinischen 
Abteilungen, wodurch die Zahlen, mit den unsrigen. ver- 
glichen, zu hoch werden, selbst wenn man nur die medicini- 
schen Abteilungen mitrechnet. Zieht man die sicheren Syphi- 
litiker (230 Patienten mit 159 + Wassermann) ab, so kriegen 





1) ALBERT Horner, Boston: The occurrence of the W.-Reaktion among 
hospitalspatients. Boston medical and surgical journal. Febr. 1916. 

3) TREMBUR, SCHROTER und Busse: Erfahrungen mit der Wassermann'schen 
Reaktion an der Hand von 1300 Fallen, unter Berticksichtigung der Stern- 
schen Modifikation. Klinisches Jahrbuch, Bd. 26, 1912. 
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wir 1264-: 280 = 1014 Patienten mit 297 —— 159 = 138 + Was- 
sermann, welches 18,3% ausmacht. Ziehen wir ausserdem 
Augen-, Ohren- und Infektionskrankheiten, sowie auch die 
speziellen Gehirnkrankheiten ab, rechnen aber Nerven- und 
Rückenmarksleiden mit, in der Weise, dass die Art des Ma- 
teriales dem unsrigen gleich kommt, so erhalten wir 723 
Patienten mit 68 + Wassermann, d. h. 9,3 , — eine Zahl 
die genau der unsrigen entspricht. 

M. О. WEILL?!) hat in Brüssel 1316 Patienten untersucht 
und 295 Syphilitische gefunden (der Artikel gibt keine Auf- 
klárung. welches Komplement oder Antigen der Verfasser bei 
seinen Reaktionen angewandt hat) Das entspricht 22,4 +; 
von diesen waren 957 Männer mit 202 + Wassermann und 
359 Frauen mit 93 + Wassermann. Die Statistik lüsst sich 
auch hier schwer mit der unsrigen vergleichen, da die Ab- 
teilung auch mit Gehirn- und Nervenpatienten belegt wird. 
Von Tabespatienten allein gab es 45, von allgemeiner Para- 
lvse 26 und von Meningomyeliten und Paraplegien 58; von 
zentralen Hümorrhagien und Encephalo-Malazien wurden 61 
gefunden. Als besonders interessant sei hervorgehoben, dass 
unter 21 Patienten mit Cirrhosis hepatis sich 10 mit 4 
Wassermann befanden. Unter 62 Arteriosklerotikern batten 
10 + Wassermann und unter 93 Patienten mit kroupöser 
Pneumonie waren 23 mit + Wassermann vorhanden. 

Im Bispebjerg-Hospital ist die Wassermann-Reaktion an 
sämtlichen aufgenommenen Patienten ohne Unterschied und 
Ausnahme ausgeführt worden. Die Reaktionen sind im staat- 
lichen Seruminstitut ausgeführt worden. Als »Äntigen» ist 
alkoholischer Extrakt des Menschenherzens und als Komple- 
ment Meerschweinchenserum angewandt worden. 

Das Princip unserer Untersuchung war, wie erwähnt, die 
Reaktion an sämtlichen erwachsenen Patienten (über 18 
Jahre) anstellen zu lassen. Dies ist doch nicht in der ge- 
planten Ausdehnung geschehen, indem einige Patienten sich 
nur so wenige Tage im Krankenhause aufhielten, dass sie 
schon entlassen waren, als der Untersuchungstag eintraf; 
andere verliessen das Krankenhaus, gleich nachdem sie Re- 
konvalescenten geworden waren, und wurden deshalb nicht 


1) М. О. WEILL: Sur la frequence de la Syphilis dans les affections viscé- 
rales. Société rovales de Sciences médicales de Bruxelles (! 1$ 1913). La Presse 
médicale !*1 1914. 
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untersucht, weil wir der Regel folgten, die Blutentnahme 
nicht während des akuten febrilen Stadiums zu machen; 
weiter sind; einige Patienten so kurz nach deren Aufnahme 
gestorben, dass ihnen kein Blut entnommen wurde, und end- 
lich sind einige ganz und gar vergessen worden. Alles in 
allem kann man doch sagen, dass die Untersuchung ohne 
jede Auswahl gemacht wurde, und es spielt daher keine 
Rolle, dass nicht 100 Prozent sondern nur 71 Prozent von 
sämtlichen erwachsenen Patienten untersucht worden sind. 
Die meisten wurden nur einmal untersucht, viele doch, wie 
gesagt, zwei- oder mehrmals. | 


Die Untersuchungen sind an Patienten (über 18 Jahre alt) 
während der Jahre 1914 und 1915 in der Abteilung B!) ge- 
macht (siehe Haupttabelle A). In diesen 2 Jahren wurden 
730 Männer und 897 Frauen entlassen; 148 Männer sowie 126 
Frauen starben, d. h. 1901 Pat. (878 Münner und 1023 Frauen). 
Die Wassermann-Reaktion wurde wie erwühnt an 71% der- 
selben, d. h. an 1356 Pat. (620 Münner und 736 Frauen) ge- 
macht. Das Blut wurde aus einer Ármvene genommen. Bei 
vielen ist die Reaktion wiederholte male ausgeführt worden. 
1233 Pat. (558 Männer und 675 Frauen) gaben -:- W; 95 Pat. 
(46 Männer und 49 Frauen) gaben + W; 23 hatten »Lues an- 
tea?) und gaben =- W. Zwei gaben —- W., die Sektion zeigte 
aber Syphilis; bei 3 endlich (2 Männer und 1 Frau) wurde 
keine Wassermann-Reaktion (Mors Subita) vorgenommen, die 
Sektion zeigte aber auch hier Syphilis. 

Wird > + Wassermann»-Sypbilis gerechnet, so ist das Syphilis- 
prozent (von den 123 Patienten den 1356 Untersuchten gegen- 
über berechnet) — 10% für Männer, 8,3 « für Frauen, also 
9,1% für Männer und Frauen zusammen. 

1) Die Abteilung ist eine rein medicinische deren Nervenpatienten wesent- 
lichst aus Neurasthenikern und einzelnen mit anderen Nervenleiden bestehen. 
Patienten mit Infektionskrankheiten und Tuberkulose gibt es in der Abteilung 


nicht. Die eigentlichen Gchirnleidenden kommen in Dänemark in besondere 
Abteilungen. 

*) Mit »Lues antea» ist frühere Syphilis zu verstehen, d. h. der Patient 
hat die Krankheit zugestanden oder bietet sichere Zeichen, z. B. Narben, der 
durebgemachten Syphilis dar. 
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Haupttabelle A. 


Im Bispebjerg Hospital sind während der Jahre 1913, 1914 und 1915 
entlassen 730 Männer, gestorben 148, zusammen 878 
> 807 Frauen. 2 126, > _ 1023 
1901 Manner und Frauen 
(von 18 bis 71 Jahre alt). 


Untersucht sind: 





— 


| 


| — W. | Keine W.-R. 

















4 | „Lues beil ausgeführt; | Ganzes Syphilis- 
EE u Gs L. 8. der Sek-| Lues bei der Material.! Prozent. | 

| tion. Sektion. | | | 

D | | 

| | | | | 

Männer . . . . . 555 46 13, 1 | 2 | 620 E mal 
Frauen... .. 675; 49 10. 1 | 1 | 736 | 8,3% | 
o 2 | 3 | 1356 Aus 


| 
Männer und Frauen 1233 — 95 | | 
| 123 Fülle mit Syphilis. — 





In der Haupttabelle B ist eine Übersicht der syphiliti- 
schen Symptome bei den 123 Patienten gegeben. In einer 
medicinischen Abteilung, wo man wesentlich tertiäre Fälle 
aufnimmt, sind Symptome von Nervensystem und dem Herz- 
(refasssystem überwiegend. 

Wenden wir uns zur Haupttabelle C., so finden wir darin 
eine Übersicht über sümtliche 123 Fülle. Ich werde nur 
die Hauptresultate erwühnen. 

Es sind 24 Falle von Aortitis syphilitica und Aneurysma 
aortae vorhanden, von denen 11 durch Sektion bestütigt wor- 
den sind, die übrigen durch Röntgenuntersuchungen und kli- 
nische Beobachtungen. 12 der 24 hatten keine Nervensymp- 
tome, 1 hatte Argill- Robertsons und Westphals Symptom so- 
wie fleckweise Analgesien am truncus; 7 hatten Argill Ro- 
bertsons Symptom, 1 Argill Robertson und unsicheren Gang, 
1 hatte Argill Robertson sowie unsicheren Temperatursinn am 
rechten Fuss und 1 hatte A. К. sowie Periostitis tibiae. 

6 der 24 sind vor 17—40 Jahren antisyphilitisch behandelt 
worden. 19 gaben + W. (kräftig!) bei 16), 2  W. (zeigten 


1) Unter kräftiger W.-Reaktion versteht man, dass 0,2 cm? Serum überhaupt 
keine Hämolyse gibt (0,2—0); unter schwacher Reaktion versteht man 0,2 —>. 
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syphilitische Aortitis und Aneurysma bei der Sektion), und 
bei 3 wurde W.-R. nicht ausgeführt; sie zeigten aber bei 
der Sektion Aortitis syphilitica. Bei * der 24 lag Auskunft 
über L. A. vor. 

13 Patienten hatten eine voll entwickelte Tabes (ausser 
Argill Robertson und Westphal hatten sie Analgesie oder 
Ataxie); 7 zeigten + Wassermann (bei 5 war kräftige Reak- 
tion vorhanden); bei 7 lag sichere L. a. vor; 5 derselben wa- 
ren schon vor 8—30 Jahren behandelt worden. 

20 Patienten hatten als Nebensymptom Argill Robertsons 
oder Westphals Symptom. 17 gaben + W. (13 krüftige Reak- 
tion); bei 9 war L. a. sicher vorhanden; diese waren spä- 
testens vor 3 Jahren behandelt worden. Wie die Tabelle 
zeigt, hatte ein Teil von ihnen andere svphilitische Symp- 
tome: 7 hatten subjektive Symptome von ihrer Syphilis und 
bei 5 veranlassten dieselben Hospitalaufnahme Es ist ja 
eine Schätzungs-Frage, ob man einen Patienten, dessen ein- 
ziges Nervensymptom Argill Robertsons oder Westphals Symp- 
tom ist, als eine klinische Tabes rechnen soll. Streckt man 
sich indessen so weit, so wird die Tabesgruppe mit 12 Füllen 
von der Gruppe Aortitis syphilitica um noch 20 (siehe 
Haupttabelle C. III) vermehrt, so dass die Tabesgruppe 45 
Patienten zählt (= 36 < der 123 Patienten). 

12 Patienten hatten syphilitische Symptome nicht nervóser 
Art. 10 gaben 4 Wassermann (bei 8 krüftige Reaktion); von 
6 war die Diagnose L. a. sicher; von diesen sind 5 vor spä- 
testens 3 Jahren behandelt; 7 hatten subjektive Symptome 
von Syphilis und bei 7 veranlassten dieselben Aufnahme in 
das Krankenhaus. 

21 Patienten hatten klinische Symptome, deren Verbindung 
mit Syphilis nahe lag; 18 gaben +, Wassermann (11 kräftige 
Reaktion); bei 11 war L. a. offenbar vorhauden; von diesen 
waren 10 vorbehandelt (einer vor 1 Jahr, einer vor 3 und 
die übrigen vor mehr als 9 Jahren); 14 hatten subjektive 
Symptome einer möglicherweise vorhandenen Syphilis und 
bei 12 hatten dieselben Hospitalsaufenthalt veranlasst. 

33 Patienten hatten endlich weder subjektive noch objek- 
tive Zeichen von Syphilis. 24 gaben + Wassermann (bei 15 
kräftige Reaktion); bei 14 war L. a. sichergestellt; von die- 
sen waren 13 schon behandelt (2 vor weniger als | Jahr, 2 
vor mehr als 31/2 Jahren, die übrigen vor 6—21 Jahren). 
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Haupttabelle B 


über die Häufigkeit der objektiven syphilitischen Symptome 
bei den 125 Patienten. 




















| | Zu- 
| + М. mW. sam- 
| men 
Herz- und Gefdsssymptome .. 6 ($1 ) 30 
Das Blut: | | | 
Anämie m. gr. . . . . . . . . . . . . . . . 1 — 
Hämoglobinurie . . . . . . . . . . . . . . . ] 5 — 
Die Leber: | | 
Symptome von ('irrhosis hepatis . . . . . . . 2 „== , 2 | 
Knochen und Gelenke: | | | 
Ostitis und Periostitis . . . . . . . . . . . . 3° 4i 7 
Artroitis . > 1 | 3 ! 
| 
Haut und Schleimhäute: | | 
Syphilit. Exanthem ............. | 3 — |; 3 
Gümmal&. .. uw uv uu sp og | | 1 
Svphil. Cicatrices . 2 * qd ) 
| 
Das Auge: | 
Atrophia n. optici. . 2 2 | 
Neuritis optica . . . . . . . 1 — 1 | 
Hämorrhagia papill п. optici . E ge 1 
Iritis F 1 | — 1 | 
Keratitis luetitea . . . . . . . .  — 1 1 | 
Das Ohr: | 
Otitis interna. . . . > . . . . I . . . . .  — 1, 1 
| 
Das Gehirn: Ä | | 
Morb. mentalis `, 3 — 3 
Meningitis luetica. . . . . . . . . . . . .. 1 — 1 
| | | | 
| 
Nerven- Rückenmark: | | | 
Sensibilitätsstörangen . . . . . . . . . . . . 10 | 6 16 — 
Ataxie, lancinierende Schmerzen . . . . . . . 8 |, 5 13 | 
Westphals Symptom. ............ 16 ' 7 23 


Argill-Robertsons Symptom ......... 33 | 9 , 42 
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Gesamte Anzahl . 
Männer . 
Frauen 


+ Wassermann (Blut). . 
| Männer . . . 
Frauen 


+- Wassermann . 
Männer . 
Frauen 
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| Aufklärung über Lues antea 
Männer . 
| Frau . . 


' Die Stärke der Wassermann Reaktion: 
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Bei mpm “Sy mptome mit Syphilis. tome von | 
rgitl Ro- | von nicht verbunden. Syphilis. (1—1. 
bertson oderinerviser Art. | P 
Westphal. | 
20) (2 Sekt.) | 12 21 (5 Sekt.) ` 123 (120) 
9 2 м 19 62 
11 10 | 7 21 61 
| 
17 (6 L. a) | 10 (4 L. a.) 18 (8 L.a) 24 (5 L.a)| 95 19« (31 L.a.) 
sa —)| 1 ‚28 —) 82 —)| 46 (21 — ) 
93 —) 944 —) 6 16 (3 —)| 49 (10 — ) 
33 —)| 22 —)| 38 —) 99 —)| 2-2231« (23 —) 
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| | | 
| 20 1? 6 a. 75 = 61°, 
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Die Diagnosen bei der Aufnahme waren die üblichen von 
akuten und chronischen Krankheiten; keine Krankheitsdiag- 
nose beherrscht die Gruppe in besonderem Grad. 


Wenn man jetzt das gesamte Resultat der Untersuchung 
betrachtet, zeigt es sich, dass, auf die 120 Fälle berechnet, 
95 + W. (= 79 >) und 25 =. W. (= 21%) gegeben haben. Bei 
54 (45 <) konnte Lues antea diagnostiziert werden. Von den 
54 waren 34 Männer und 20 Frauen. Der Unterschied rührt 
begreiflicherweise teils von der Unwissenheit der Frauen über 
die Infektion her, teils auch von der Diskretion beim Schrei- 
ben der Krankengeschichten. Von den 54 sind 48 behandelt 
worden (29 Männer und 19 Frauen). 

Die Stärke der Wassermann-Reaktion ist ja ein relativer 
Begriff; wenn man 0,2—0 als starke Reaktion rechnet, haben 
71 (= 75 +) der 95 kräftige Reaktion, die andern 24 schwächere 
Reaktion gezeigt. 

Wenn man den Angaben der Diagnosekarten von dem 
staatlichen Seruminstitut folgt und 0,2—20 als die Grenze für 
den Begriff sichere Diagnose» rechnet, so findet man unter 
den 95 + Wassermann 77 Fälle mit der Reaktion 0,2—20 
oder darunter, 7 Fälle mit der Reaktion 0,2—(30—40) und 
11 Fälle mit der Reaktion 0,2—(50—60). 

In Bezug auf die Stärke der Reaktion habe ich keinen Un- 
terschied zwischen den verschiedenen Krankheitsgruppen ge- 
funden, auch nicht den verschiedenen Altersstufen gegenüber. 
Unter den früher behandelten Lues antea geben 26 + W., 
22-: W. Von den behandelten Fällen mit + W. gaben 18 
(70%) eine starke, 8 (30%) eine schwache Reaktion. Von den 
unbehandelten Füllen mit + W. gaben 55 (80%) eine starke, 
14 (20 +) eine schwache Reaktion. 

Unter den 123 Fällen haben 64 (von denen 51 + W. und 
24 behandelte) gleich 52% subjektive Symptome von Syphilis 
und 61 (von welchen 47 + W. hatten und 22 behandelt wa- 
ren) gleich 50% solche subjektiven Symptome, dass diese dic 
Aufnahme der Patienten ins Krankenhaus veranlasst hatten. 

Unter den übrigen 50% findet man einige Patienten, die 
zum Teil unbestimmte Klagen hatten (Neurasthenie, Rheuma- 
tismus, Herzanfálle), deren ursächliche Verbindung mit Sy- 
philis man nicht ganz abweisen kann. 

Was die objektiven Symptome betrifft, so werden bei 75 (gleich 
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61%) solche klinische Zeichen gefunden, die das Recht zur 
Vermutung geben, zum Teil wenigstens eine Syphilis als 
Ursache vorauszusetzen. Unter den übrigen 43 Patienten fin- 
det man 23, von denen man sichere Angaben über Lues antea 
und frühere Behandlung erhalten hat. 

Wenn man also die Wassermann'sche Reaktion nicht ge- 
braucht hatte, würde man durch sorgfáltige Untersuchung 
und Ausfragen der 123 Patienten Lues апіса bei 98 (80%) 
haben feststellen können. 

Es ist hier nicht die Absicht auf eine Schätzung des Wer- 
tes der Wassermann-Reaktion selbst näher einzugehen. Da 
die Reaktion indessen das einzige offiziell gebrauchte sero- 
logischdiagnostische Mittel ist und die Krankenhäuser sowie 
die Ärzte deshalb wesentlich auf dasselbe angewiesen sind 
(praktizierende Ärzte sind sogar ausschliesslich auf das Blut- 
serum angewiesen und können schwerlich die Spinalpunktur 
gebrauchen), ist es doch natürlich — im Anschluss an obige 
Statistik und nachfolgende Kasuistik — einige theoretische 
Betrachtungen und Fragen über den Wert der W.-Reaktion 
für die Klinik zu machen. 


I. Kann es gefährlich sein einen Patienten mit schwacher 
positiver Wassermann-Reaktion (anamnestisch oder objektiv 
ohne andere syphilitische Symptome) antisyphilitisch zu be- 
handeln. 

HERSCHHEIMER und Krause’) wiesen im Jahr 1912 nach, 
dass Hg-Kur (Inunktion oder Injektionen) eine Verstärkung 
und Veränderung eines syphilitischen Exanthems (sowie leichte 
Temperatursteigerung und Kopfschmerz) hervorrief, und ver- 
gleichen die Wirkung mit derjenigen des Tuberkulins. BuscukE 
und Harper haben diese provokatorische Wirkung von Hg 
benutzt um sekundäre Anfälle hervorzurufen (da eine Hg- 
Kur erst nach dem Ausbruch derselben wirksam ist). Viele 
andere Verfasser sind zum gleichen Resultat gelangt. 

1) HERSCHHEIMER und KRavsE: Uber eine bei Syphilitischen vorkommende 
Quecksilberreaktion. D. m. W. No. 50, 1902. 


BvscHkE und Harper: Uber die provokatorische Wirkung von Sublimat- 
injektion und deren Beziehungen für Wassermann-Reaktion. D. m. W. No. 26, 
1909 


Kurt DoNATH: Uber d. W.-Reaktion bei Aortenerkrankungen und die Be- 
deutung der provokatorischen Quecksilberbehandl. für die serologische Diagnose 
der Lues. B. kl. W. No. 45, 1909. 

AAGE Fons: Manifest. unbehandelter Syphilis mit negativer W.-Reaktion. 
U. f. L. No. 45, 1915. 
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Dem »provozierten» Exanthem entsprechend, haben viele 
Verfasser (u. A. Kurt DoNATH) das Phänomen erwähnt, dass 
-:- Wassermann unter der Behandlung mit Hg zu + W. um- 
schlägt. Das gleiche ist bei Salvarsan (GENNERICH cit. nach 
AAGE Föns) gesehen worden. In dänischer Literatur ist das 
Phänomen oft direkt oder indirekt berührt worden. AAGE 
Föns ist derjenige, der am meisten darauf eingegangen ist; 
aber auch in Arbeiten von Frıms-MöLLer, HENRIK Bane und 
САРІ, WirH!) wird Kasuistik gefunden, die dasselbe erzählt. 
Boas, der in der ersten Ausgabe seines Buches über W.- 
Reaktion sich abweisend stellte, hat in der zweiten denselben 
Standpunkt eingenommen. Folgende Beispiele von Bispebjerg 
Hospital, Abt. B., sind für das Phänomen aufklüreud. 


‘all 1. Eine 46-jührigeFrau (behandelt vom ?!/12 1914 bis !5/s 1915) 
wurde wegen Rheumatismus articul. et dorsi aufgenommen. 4/1 1914 
ist W. + (50—100); die Patientin erhält 4 х 1 gr. Aspirin 
und 8 Tage später ist W. negativ; die Patientin erhält jetzt 3 x 1 gr. 
Jodkalium täglich und 3 Wochen später ist W. + (0 —0—0 — 20 — 
30—40— 100). 


Dass die Patienten Sypbilis hat, ist keinem Zweifel unter- 
worfen, da sie aber sonst kein einziges subjektives oder 
objektives Symptom von Syphilis aufweist (ihren Rheuma- 
tismus vielleicht?), kann man doch nicht ausschliessen, dass 
das Jodkalium ihre Spirochäten mobilisiert hat (selbst wenn 
man nicht blind dafür ist, dass die W.-Reaktion — täglich 
an derselben Patientin vorgenommen — ziemlich bedeutenden 
Schwankungen unterworfen ist). Man wird dann fragen, ob 
es richtig ist die folgenden beiden Patienten antisyphilitisch 
zu behandeln. 


Fall 2. 45-jährige Frau (behandelt von 37/11 bis 27/11 1914; 
Bispebjerg Hospital). Neurasthenia, Klimakterium (Symptome: Kopf- 
schmerz, Schwindel, Herzklopfen sowie Kongestionen zum Kopf). 
+ W. (50—100). 


Fall 3. 29-jährige Frau (behandelt von 7/11 bis ?/1s 1914). 
Anämia post partum (6 Geburten in 7 Jahren, grosse Metrorrhagien). 
Sahli 50. WW. + (60—100). 


1) M. Henrik Bana et M. Carr Wim: Recherches sur la modification 
apportée par HERMAN et PERUTZ ala... . . . . . Nord. med. arkiv 
1915. Sid. II. No. 3. 

V. Friis-MOLLER: Fortgesetzte Untersuchungen über Herman und Perutz’ 
reaktion. Hosp. I, No. 33- 34, 1913. 

Н. Boas: =Der Wassermann'schen Reaktion», erste und zweite Ausgabe. 
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Von Zeit zu Zeit wird es in solchen Fällen natürlich und 
richtig sein, eine W.-Reaktion vorzunehmen, aber — wenn 
diese nicht stärker wird — die syphilitische Behandlung zu 
vermeiden. Ebenso natürlich ist es, wenn man z. B. einer 
kräftigen Wassermann-Reaktion bei einer beständig rezidivie- 
renden subfebrilen Febris rheumatica oder bei einem Neu- 
rastheniker gegenüber steht: — diese antisyphilitisch zu be- 
handeln. | 


II. Ist WW bei einem nicht antisyphilitisch behandelten 
Patienten für die Diagnose und Behandlung bei tertiären Fäl- 
len entscheidend? Die Antwort hierauf muss verneinend 
lauten. 


Fall 4. 47-jähriger Mann. Febris rheumatica, Urethritis vor 
mehreren Jahren. War 1913 wegen Mb. cordis et Albuminuria in 
dem Kommune-Hospital und von !*/4 bis ?9/s 1915 im Bispebjerg- 
Hospital behandelt worden. Blutdruck (Riva-Rocci-Recklinghausen) 240. 
Esbach 7 ^4.  Stethoscopia cordis: keine Herzgeräusche. Neurologisch 
normale Verhältnisse W.--. Die Sektion ergab Aortitis syphilitica 
und Aneurysma aortae. 


Fall 5. 55-jähriger Mann. 1883 Geschwüre an den Beinen; war 
nie unter Behandlung. 12 Jahre lang Dyspnoe. Wurde vom 79/7 
bis 13/8 1915 am Bispebjerg-Hospital, Abt. B behandelt. Stethoscopie: 
keine Geräusche am Herzen. Neurologisch normale Verhältnisse. 
Sektion: Aortitis syphilitica. Atherosclerosis aortae et coronariac. 
Degenerat. myocardii. 


Ich gehe hier weiter auf die Frage über den Wert der 
W..Reaktion für die Organdiagnose ein. Folgende Fülle sind 
in der Beziehung von Interesse: 


Fall 6. 48-jähriger Mann. 1900. Syphilis (80 Kuren); jetzt 
seit 4 Monaten krank mit Zeichen von Nephritis, Urümie und Herz- 
anfälle. W.+ (0—0—0—0—12—100). Die Sektion zeigte Endo- 
carditis verrucosa valv. aortae. Nephritis chron. Hypertrophia cordis. 


Schon lange ist es bekannt gewesen, dass die monosympto- 
matische Syphilis oft W Reaktion gibt (siehe u. A. Fr. BERINGS,?) 
cit. nach Enters und FóNs) Von Berinas 62 Fallen von 
monosymptomatischer Syphilis 3. Grades gaben 39 —- W. In 
Dänemark hat Fons 51 Falle von wenig ausgeprägten mono- 


') Fr. BERING: Archiv f. Derm. п. Svph. 1909 Bd. XC, VIII cit. nach 
Enters. U. f. L. No. 40. 1916 und Fons U. f. L. No. 45, 1905. 
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regionären Affektionen gesammelt; 35 gaben + W., 5 in- 
kompleten und 11 -:-W. (8 Hautleiden, 2 Schleimhautleiden 
und 1 Muskelsyphilis). Auf der anderen Seite fand Boas 
(1910), dass W. in den 63 unbehandelten tertiären Fällen, die 
er gesammelt hatte (10 Aortaleiden, 2 Gehirnsyphilis, 26 
Haut-, 2 Knochen- und 1 Leberleiden, 2 Myeliten, 1 Nagel- 
affektion, 1 Syphilis maligna præcox, 3 Testis-, 2 Rektal- 
und 1 Mundleiden) konstant positiv war. Bei behandelten 
tertiären Fällen gaben 16 von 20 + W.; von 5 behandelten 
Aortaaneurysmata gaben 3 + W. — — — 

Mit den Erfahrungen späterer Jahre sowohl in Dänemark 
als im Ausland müssen wir indessen davon ausgehen, dass 
eine negative W.-Reaktion bei tertiären Fällen nichts be- 
weist. 

Auch eine 3. Frage könnte man aufstellen, nämlich die, ob 
man nach den Erfahrungen obiger Statistik in Zukunft ver- 
pflichtet ist. W.-Reaktion an sämtlichen Patienten der medi- 
cinischen Abteilungen vornehmen zu lassen. 

Die Statistik hat gezeigt, dass man bei 60 « der Syphili- 
tischen der Abt. objektive Symptome von Syphilis finden 
kann, und bei anderen 20% Aufklärung über Lues antea 
erhält. Was dagegen nicht klargelegt wird, ist, inwiefern 
die Syphilis des Betreffenden aktiv ist oder nicht. Selbst 
wenn das klinische Krankheitsbild die Frage entscheidet, ist 
trotzdem die W.-Reaktion in den allermeisten Fällen unsre 
beste Hülfe. 

Da die : Klinik: ja nicht bei Seite geschoben wird, weil 
die W.-Reaktion als festes (Glied in die Untersuchung der 
Erwachsenen eingefügt wird der Urinanalyse entsprechend — 
und da die .ethische» Seite der Sache nach den Erfahrungen 
der Abt. B keine Schwierigkeit verursacht (es werden auf einer 


medicinischen Abt. so oft Blutproben aus ganz anderen Grün- - 


den genommen) — müssen ókonomische Rücksichten die Haupt- 
rolle spielen. 

Wenn der Patient wegen seiner Syphilis im Krankenhaus 
behandelt werden soll, wird der Aufenthalt oft verlüngert; 
dies kann für die Kommune eine Ausgabe verursachen, braucht 
es aber nicht, indem sein ‘Nachfolger. als Hospitalspatient 
vielleicht hierdurch zu Hause behandelt wird, so dass die ge- 
samte Anzahl der Krankentage für die med. Abt. nicht grós- 
ser wird. In den meisten Füllen wird der Patient wohl (mit 
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einem Brief an seinen Arzt) zu ambulanter Behandlung ent- 
lassen. Die Ausgaben der Kommune lassen sich also einiger- 
massen berechnen. 


Zum Schluss danke ich meinem Chef Herrn Oberarzt Dr. 
V. ScHEEL für die Aufforderung zu dieser Arbeit und für die 
Hülfe bei der Ausführung derselben. 








Stockholm 1917. P. A. Norstedt & Söner. 152478 
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Aus der I. medizinischen Klinik in Stockholm (Prof. Dr. I. HOLMGREN). 


Vergleichende Untersuchungen über den Gehalt 
des Blutserums und der Cerebrospinalflüssigkeit 
an Reststickstoff bei Nierenkranken. 


Vorläufige Mitteilung 
von 


GUSTAF BRUN. 


Dem sogenannten Reststickstoff des Blutes und anderer 
Körperflüssigkeiten ist in den letzten 10 Jahren eine sehr 
grosse Bedeutung hinsichtlich der Diagnose und Prognose der 
Nierenkrankheiten beigemessen worden. Quantitative Be- 
stimmungen eines seiner Komponenten, des Harnstoffs, im Blute 
bei verschiedenen Krankheiten machte v. JAKscH (102) und 
fand bei Urämie eine sehr starke Erhöhung des Blutharnstof- 
fes (585 mg in 100 cm? Blut). Nach ihm sind es besonders 
französische Autoren (WIDAL, JAVAL, ACHARD, PAISEAU, ADLER, 
FRoIN u. a.) die den Harnstoffgehalt des Blutes bei verschie- 
denen Nephritisformen und bei verschiedenen Stadien dersel- 
ben untersucht und prognostische Schlüsse aus der Grösse des- 
selben gezogen haben. 

STRAUSS untersuchte als Erster (1902) den Gesamtreststick- 
stoff bei Normalen und bei einer grösseren Anzahl Nephriti- 
kern. Seine Untersuchungen beziehen sich auf Blut und 
Transsudate verschiedener Art. Gesamtreststickstoffbestim- 
mungen sind nach ihm von vielen (Monakow, Horwea, VoL- 
HARD u. a.) ausgeführt worden, und die von ihm gefundenen 

1— 152478. Nord. med. ark. 1916. Afd. II. N:r 19. 
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Werte im normalen und pathologischen Zustande sind von 
ihnen im ganzen bestätigt worden. 

Die überwiegende Zahl der bisher angestellten Untersuchun- 
gen beziehen sich auf Blut und, Blutserum. An vergleichenden 
Untersuchungen über den Reststickstoffgehalt des Blutes und 
anderer Körperflüssigkeiten fehlt es noch, wenigstens an Un- 
tersuchungen bei einer grösseren Menge Nephritiskranken 
Zwar haben französische Autoren vergleichende Untersuct 
gen auf Blut, Transsudate und Cerebrospinalflüssigkeit .., 
geteilt, sie beziehen sich aber nur auf den Harnstoffgehalt. 
Dabei haben sie aber gefunden, dass sich der Harnstoff im 
Blute und in den anderen Körperflüssigkeiten gleichmässig 
verteilt. 

Seit einiger Zeit habe ich in der hiesigen medizinischen 
Klinik in insgesamt 90 Fällen an Normalen und Nephritikern 
den Gesamtreststickstoff des Blutserums und der Cerebrospinal- 
flüssigkeit untersucht. Die Proben sind immer gleichzeitig 
entnommen worden und in den meisten Füllen geschah dies 
auf nüchternen Magen. Zuweilen wurden sie aber auch in 
den spüteren Tagesstunden genommen, doch war dies nur bei 
Kranken der Fall, bei denen man wegen tagelanger Karenz 
oder Erbrechen mit einer den Reststickstoffgehalt beeinflus- 
senden Nahrungsaufnahme nicht rechnen konnte. 

Zur Enteiweissung habe ich mich der zuerst von ScHENK 
zur Blutzuckerbestimmung angegebenen Methode (Füllung des 
Eiweisses mit einer HCL-sauren Quecksilberchlorid-Lösung) 
bedient. Das Blutserum wurde mit der 3-fachen Menge 2,5 
%-iger Quecksilberchloridlósung, die 1% HCL enthielt, gemischt 
und am Filtrat die Stickstoffbestimmung nach KJELDAHL aus- 
geführt. Die  Cerebrospinalflüssigkeit wurde in derselben 
Weise behandelt, nur erfolgte dabei die Enteiweissung durch 
die gleiche Menge der sauren Quecksilberlósung. 

In einer demnächst erscheinenden Arbeit werde ich näheres 
über die Methodik und die untersuchten Fälle berichten und 
will hier die Resultate nur kurz erwühnen. 

Bei Gesunden, hier mit einer den Reststickstoff nicht 
heeinflussenden Krankheit behaftet, meist Neurotiker und 
andere Nervenkranke, habe ich den Gresamtreststickstoffgehalt 
des Blutserums zwischen 24 und 35 mg in 100 cm?, wech- 
selnd gefunden. In der Cerebrospinalflüssigkeit schwankten 
die Werte zwischen 10 und 17 mg in 100 cm’; und waren im 
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Durchschnitt 16 mg tiefer als die der entsprechenden Blut- 
sera. Sobald sich aber der Reststickstoffgehalt infolge von 
Niereninsuffizienz ansteigt, vergróssert sich der Abstand zwi- 
schen Blutserum- und Cerebrospinalflüssigkeit-Reststickstoff 
und die Differenz schwankt zwischen 17,9 und 32,2 mg in 100 
cm’. Nur einmal habe ich in den hierhergehirigen Füllen 


"ine so kleine Differenz wie 17,9 mg beobachtet, gewöhnlich 


'Ldie Grósse derselben mehr als 20 mg. Wie aus Tabelle I 
efvorgeht, ist die Grösse der Differenz von der absoluten 
Reststickstoffmenge nicht abhüngig, wenn man von den ersten 
2 Füllen mit leichtester oder sogar fraglicher Erhóhung des 
Reststickstoffs absieht; vielmebr beobachtet man die höheren 
Werte derselben ebensowohl bei geringfügigen Stickstoffreten- 
tionen als wenn der Reststickstoffgehalt des Blutes zwischen 
200 und 300 mg in 100 cm? liegt. 


Tabelle I. 
| мє San MERON iD 
Diagnose. 100 сш? Blut- brospinal fliis- Differenz. 
ae sigkeit. 

Nephrose . . . . . . . . 37,8 19,6 18,2 | 
EENEG 37,8 18,2 19,6 
fe A ele ae 39,9 19,6 20,3 
Akute Glomerulonephritis 41,3 23,8 17,5 
> › 44,8 27,8 21,0 
Chron. Glomcrulonephritis 56,3 31,5 24,8 
> Р 60,9 37,2 23,7 

> › 68,6 43,8 24,8 

› › 74,2 47,2 27,0 
Nephrose (Schrumpfung) . 79,8 47,6 32,2 
Akute Glomerulonephritis 84,0 94,6 29,4 
Chron. Glomerulonephritis 87,5 60,2 27,3 
> › 151,2 132,8 18,4 

› › 128,9 95,2 28,0 

> › 173,6 147,0 20,6 

› › 190,4 168,8 26,6 

› › 212,8 184,8 28,0 

> › 299,6 207,0 22,6 
Nephrose (Schrumpfung) . 323,4 295,4 28,0 


In dieser Tabelle habe ich die verschiedenen Formen von Ne- 
phritis zusammengeführt, weil sie sich nicht betreffs des gegen- 
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seitigen Verhältnisses der zwei Flüssigkeiten hinsichtlich des 
Reststickstoffs von einander unterscheiden. In einigen der 
Fälle waren ausgesprochene urämische Symptome vorhanden, 
in anderen nicht. Allen gemeinsam war aber, dass eklampti- 
sche Anfälle niemals vorkamen. 

Wie bekannt werden eklamptische Anfälle bei Nierenkrank- 
heiten unter verschiedenen Verhältnissen beobachtet. Nicht 
selten kommen sie bei akuten Prozessen und meistens bei 
jugendlichen Personen ohne jede Erhöhung des Reststickstof- 
fes vor. Das habe ich selbst bei 5 Kindern im Verlaufe aku- 
ter postscarlatinöser Nephritiden gesehen. Bei allen bewegten 
sich die Reststickstoffwerte innerhalb vollkommen normaler 
Grenzen und überschritten niemals 33,6 mg in 100 cm? Blut- 
serum. Sie sind alle in nebenstehender Tab. II aufgeführt. 

Anderseits kommen eklamptische Anfälle auch bei echten 
Urämien mit Erhöhung des Reststickstoffs vor. Die Fälle 
dieser letzteren Art, die ich untersucht habe, zeigen aber, 
wie aus Tab. III hervorgeht, ein ganz anderes Verhalten be- 
treffs der Differenz zwischen Blutserum- und Cerebrospinal- 
flüssigkeit-Reststickstoff als die in Tab. I mitgeteilten. 


Tabelle 11. 


Mg. Rest-N in TUR a | 
Diagnose. DU UE brospinalflüs- Differenz. 
3 | sigkeit. 
. Akute Glomerulonephritis 25,2 14,0 11,2 
2. > > 28,0 15,4 12,6 
5. › › 32,2 16,1 16,1 
4. › , 33,1 19,1 14,0 
ij, ? г 33,6 22,4 11,2 
Tabelle III. 
Mg. Reat-Nin МЕ. ReSUN in | 
Diagnose RUN brospinalflüs | Differenz. 
sigkeit. 
1. Akute Glomerulonephritis 194,6 151,2 43,4 
2. Chron. Glomerulonephritis 204,4 140,0 64,4 
› ; 211,4 147,0 64,4 
3. › › 356,3 285,6 70,7 
4. Akute Glomeruloncphritis 211,4 128,8 82,6 
5. Chron. Glomerulonephritis — 245,0 153.7 91,3 


6 > › 281,0 173,0 114,0 
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Während in Tab. I die Differenz zwischen 17,5 und 32,2 mg 
schwankte, ist sie in Tab. III entschieden höher und wech- 
selt zwischen 43,4 und 114 mg in 100 cm’. Alle Fälle wa- 
ren Glomerulonephritiden und die gefundenen Reststickstoff- 
mengen durchgehend sehr boch. Dass diese Grösse der Dif- 
ferenz aber nicht von der absoluten Grösse der Reststickstoff- 
mengen bedingt ist, geht daraus hervor, dass in Tab. I eben 
so hohe Mengen vorkommen, ohne dass die Differenz mehr als 
32,2 mg beträgt. Die grosse Differenz habe ich in allen von 
mir untersuchten Nephritisfällen mit Eklampsie im Verlaufe 
einer Urämie mit erhöhtem Reststickstoff gefunden, und zwar 
nur in diesen. 

Es wäre vielleicht denkbar, dass die grossen Differenzen in 
Tab. III nur von dem bei eklamptischen Zuständen beobach- 
teten Gehirnödem abhänge. Es wäre dann so, dass bei aku- 
ter Entwicklung eines solchen die im Blute vorhandenen Rest- 
stickstoffbestandteile nicht in genügender Menge in die Cere- 
brospinalflüssigkeit übertreten, was dann die Grösse der Dif- 
ferenz verursachte, und dass erst später ein Ausgleich zustande 
käme. Solch eine Erklärung ist jedoch wenig plausibel. Denn 
man würde dann auch in den Fällen mit Eklampsie ohne Er- 
höhung des Reststickstoffes abnorm niedrige Reststickstoff- 
mengen in der Cerebrospinalflüssigkeit finden müssen. Das 
ist aber, wenigstens in den von mir beobachteten 5 Fällen 
dieser Art, niemals vorgekommen. Auch ein Fall in Tab. III 
spricht gegen eine solche Erklärung, wenigstens kam in den 
ersten 30 Stunden nach einem eklamptischen Anfall kein 
Ausgleich zustande. In Fall 2 dieser Tabelle beziehen sich 
die ersten Werte auf Proben, die unmittelbar nach dem An- 
fall genommen wurden. Am folgenden Tage machte der 
Kranke noch einen Anfall durch. Erst am nächsten Tage 
und 30 Stunden nach dem letzten Anfall wurden neue Pro- 
ben entnommen, und die zwischen diesen gefundene Differenz 
war, wie aus der Tabelle ersichtlich, vollkommen dieselbe 
wie die bei der ersten Untersuchung ermittelte. 

Das Vorkommen solcher Differenzen, wie die hier mitge- 
teilten, lässt sich wohl am einfachsten dadurch erklären, 
dass eine oder einige Fraktionen des Reststickstoffs im Blute 
erheblich ansteigen können, während sie in die Cerebrospinal- 
flüssigkeit nicht oder nur in beschränktem Masse tibergehen. 
Von dem Harnstoff, der immer die Hauptmenge des Rest- 
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stickstoffs ausmacht, weiss man, wie schon oben bemerkt, nach 
Angabe französischer Autoren, dass er sich auch bei erheb- 
licher Vermehrung in den verschiedenen Körperflüssigkeiten 
gleichmässig verteilt. Die übrigen Fraktionen des Reststick- 
stoffes sind im Verlaufe von Nierenkrankheiten nur wenig 
studiert worden. Man weiss, dass sie bei Stickstoffretentio- 
nen ansteigen können. 

Nun hat aber RosENBERG (Berlin. klin. Wochenschrift 1916, 
S. 1314) in jüngster Zeit Untersuchungen mitgeteilt nach de- 
nen die Cerebrospinalflüssigkeit 56—96 % vom Harnstoffe und 
37—75% vom Kreatinin des Blutes enthält, während Indikan 
auch bei stärkster Indikanämie in der Cerebrospinalflissig- 
keit völlig fehlt. 

Da ich selbst den Gesamtreststickstoff untersucht habe, — 
zu gleichzeitigen Bestimmungen der verschiedenen Fraktionen 
desselben fehlte mir das Material — sind RosENBERas Werte 
mit den meinigen nicht direkt vergleichbar. Da man aber 
weiss, dass der Harnstoff bis zu 80 « (Strauss) des Gesamt- 
reststickstoffes ausmachen kann, so versteht man, dass das 
von RosENBERG beobachtete Verhalten betreffs der Harnstoff- 
verteilung zwischen Blut und Cerebrospinalflissigkeit auch 
die in obenstehender Tab. III sich findenden Differenzen erklä- 
ren kann. Das Verhalten des Kreatinins kann auch bei der 
Hervorrufung solcher Differenzen mitwirken; da dessen abso- | 
lute Mengen aber sehr niedrig sind, tritt seine Bedeutung im 
Vergleich mit dem Harnstoffe ganz in den Hintergrund. In 
den von RosENBERG mitgeteilten Füllen ist die Grösse der 
Differenz zwischen Blut- und Cerebrospinalflüssigkeit- Harn- 
stoff von der Menge des retinier*en Harnstoffes nicht abhün- 
gig. (Man vergleiche nur die Fälle 5 und 17 in Tab. 3). 
Von dem klinischen Verhalten der verschiedenen Fülle wird 
nichts berichtet, wenn man von der Angabe der Diagnose ab- 
sieht. Wenigstens in den von mir beobachteten Fällen ist 
die Klinik deshalb von lnteresse, weil die grossen Differenzen 
an klinische Symptome, die eklamptischen Anfälle, und nicht 
an die Grösse der Stickstoffretention gebunden si" 
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